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PREFACIO 
El frijol común, Phaseolus vulgaris, es la leguminosa 
alimenticia más importante para el consumo humano 
directo, a nivel mundial. Se produce en un rango amplio de 
sistemas de cultivo y de ambientes, abarcando regiones tan 
diversas como América Latina, Mrica, Medio Oriente, China, 
Europa, Estados Unidos y Canadá. 
En América Latina, el más importante productor y 
consumidor, el frijol es un alimento tradicional muy 
importante para los estratos de menores ingresos, 
particularmente en Brasil, la Zona Andina, América Central 
y algunos países del Caribe. Sin embargo, el más alto 
consumo per cápita en el mundo se presenta en Mrica 
oriental, especialmente en la región de los Grandes Lagos. 
El frijol es también una importante fuente de proteína 
alimenticia en Kenia, Tanzania, Malawi, Uganda y Zambia. 
En América Latina y Mrica, el frijol es primordialmente 
un cultivo de minifundio, que se produce con pocos insumas 
comprados, y que está sometido a una serie de problemas 
biológicos, edáficos y climáticos. Esto hace que los 
rendimientos sean notoriamente bajos, particularmente en 
comparación con el promedio de rendimientos que se obtiene 
en las regiones templadas de América del Norte y Europa. 
En las regiones cultivadoras de frijol en el trópico, las 
enfermedades, las plagas, y la baja fertilidad del suelo son 
las limitaciones más importantes de la producción. La 
mayoría de las variedades criollas y mejoradas que se 
cultivan en estas áreas son susceptibles a una o más de estas 
limitaciones, lo que les impide desarrollar su potencial de 
rendimiento y, además, causa inestabilidad en la producción 
entre un año y otro. 
En la mayor parte de las regiones tropicales productoras 
de frijol, y de manera especial en América Latina, las 
enfermedades son frecuentemente la limitación más 
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importante de la producción. En comparación con las 
regiones templadas, en América Latina y Africa existe una 
mayor cantidad de patógenos que atacan a ese cultivo, hay 
mayor variación patogénica, y los aislamientos de tales 
patógenos son más virulentos. 
La prevalencia y la importencia de cada enfermedad varía 
considerablemente con la localidad, la época de cultivo, el 
año y la variedad. Sin embargo, algunos patógenos como los 
que causan la antracnosis, la mancha angular, la bacieriosis, 
la roya y el mosaico común del frijol están ampliamente 
distribuidos y son económicamente importantes. 
Generalmente, uno o más de estos patógenos causan 
pérdidas en el rendimiento del frijol en las principales áreas 
productoras en América Latina y Afriea. 
Otros patógenos también son económicamente 
importantes, pero están restringidos a regiones con 
condiciones específicas de medio ambiente que favorecen su 
supervivencia y diseminación. Este grupo incluye el virus 
del mosaico dorado del frijol y los patógenos de la mustia 
hilachosa y de ascoquita. Algunos patógenos, como los que 
producen las pudriciones radicales, están ampliamente 
diseminados, pero económicamente no son muy importentes. 
El resto o la mayoría de los patógenos del frijol no están 
ampliamente diseminados, ni son importen tes desde el punto 
de vista económico. 
En América Latina y Africa, las plagas tienen también 
gran importancia y causan considerable daño a la producción 
antes y después de la cosecha. Algunas de ellas están 
restringidas a un continente como ocurre eon la mosca del 
frijol, una plaga muy importante en Afriea, pero que no se 
presenta en América Latina. El picudo de la vaina del frijol 
se presenta y es económicamente importante sólo en México 
yen algunos países de América Central. Otras plagas, como 
los gorgojos y los saltahojas, están distribuidos en la mayor 
parte de las regiones productoras del trópico. 
viii 
El cultivo del frijol en América Latina y Mrica se produce 
en variedad de tipos de suelos, muchos de los cuales limitan 
frecuentemente el desarrollo de la planta y los rendimientos, 
debido a deficiencias nutricionales o a toxicidades. Existen 
numerosos informes sobre problemas edáficos en áreas de 
producción de Brasil, la Zona Andina, América Central y 
Mrica. 
Para superar las limitaciones de la producción en frijol, la 
investigación es indispensable. Este libro intenta reunir la 
mayor parte de los resultados actualmente disponibles 
acerca de las más importantes de tales limitaciones. Los 
autores de los diferentes capítulos son investigadores en 
frijol con experiencia ampliamente reconocida sobre sus 
respectivos temas. Esperamos, por lo tanto, proveer en esta 
obra el tipo de información que usualmente necesitan los 
científicos y quienes tienen a su cargo el establecimiento de 
políticas sobre la materia. 
Cada uno de los capítulos de este libro, sobre una 
limitación específica de la producción de frijol, está escrito 
por uno o más de los 29 autores participantes en la obra. 
Los capítulos se pueden agrupar dentro de seis temas 
generales, el primero de los cuales se relaciona con las 
tendencias en la producción del frijol y sus limitaciones en 
América Latina y Mrica; el segundo tema se refiere a las 
enfermedades causadas por hongos; el tercero tiene que ver 
con las enfermedades bacterianas; el cuarto comprende las 
enfermedades ocasionadas por virus y micoplasma, y el 
quinto con los insectos plaga; el último tema alude a otras 
limitaciones de la producción del frijol, como son los 
desórdenes nutricionales, los nemátodos y la patología de la 
semilla. 
Expresamos nuestro reconocimiento y gratitud a los 
doctores William J. Zaumeyer y Guillermo E. Gálvez 
quienes, con el apoyo de la Fundación Rockefeller y el CIAT, 
sentaron las bases para el libro publicado en 1980 bajo el 
ix 
título 'Problemas de producción del frijol: enfermedades, 
insectos, limitaciones edáficas y climáticas de Phaseolus 
vulgaris'. 
También queremos hacer extensivos nuestros 
agradecimientos a 12 científicos que aportaron su 
conocimiento a la edición de 1980, y quienes generosamente 
nos permitieron aprovechar su creatividad y punto de vista 
como base para esta versión revisada y ampliada: 
Bolkan, H. A. 
Cárdenas, Moisés 
Chavea, G. 
Ellis, Michael y 
Gálvez, G. E. 
Ferraz, Silamar 
Guzmán, Pablo y 
Castaño, Mauricio 
Howeler, Reinhart H. 
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Notas de Edición 
Algunos términos que se usan -en este libro no son los correctos desde el 
punto de vista del idioma español, pero se han adoptado en 
consideración a su uso generalizado en América Latina. Entre ellos 
están: 
Aacoapora 
Nemátodo 
Conidio 
Patogénico 
Picnidiospora 
Septa 
en lugar de ascóspora 
en lugar de nematodo 
en lugar de conidia 
en lugar del adjetivo patógeno 
en lugar de pÍCnidióspora 
en lugar de septo 
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Capítulo 1 
TENDENCIAS EN LA 
PRODUCCION MUNDIAL DE 
FRIJOL COMUN 
Dougla.$ Pachico* 
La producción del frijol común o seco (Phaseolus vulgaris L.) 
se concentra principalmente en países tropicales de bajos 
ingresos, los cuales responden por más de tres cuartas partes 
del total mundial que es de 8.5 millones de toneladas 
métricas (Cuadro 1). En los países en desarrollo, el frijol es 
la leguminosa alimenticia más importante, lo mismo que en 
América del Norte, donde se produce cerca de un míllón de 
toneladas métricas anualmente. En Europa, no obstante 
existir leguminosas de mayor importancia, la producción de 
frijol resulta sólo levemente inferior a la de América del 
Norte. 
En los países en desarrollo la producción de frijol está 
principalmente en manos de pequeños agricultores, quienes 
a menudo lo siembran como cultivo secundario en asociación 
con maíz. Una proporción alta del frijol en estos países se 
consume en la misma finca o se comercia en mercados locales 
solamente. Lo anterior, junto con la limitada disponibilidad 
de recursos y la presión de otras demandas sobre la 
capacidad administrativa de los ministerios agrícolas, hacen 
muy difícil la recolección de datos exactos sobre frijol; en 
consecuencia, los datos constituyen con frecuencia poco más 
que una buena aproximación. Sin embargo, la información 
sobre frijol común no sólo es problemática en los países en 
desarrollo; la Organización de las Naciones Unidas para la 
• Economista agrícola, Lidef del Programa de Frijol, Centro lnternacinnal de 
Agricultura Tropjcal (CIAT). Cali, Colombia, 
1 
Cuadro 1. Promedio de la pr(jducción mundíaI de fríjol comun, durante 1982-84" 
Grupos de paises ProducClón 
(miles de t) 
Países en desarrollo; 
América Latina 3983 
Africa al sur del Sahara 2056 
Asía occidental y norte de Africa 299 
Asia oriental y meridional 256 
Total en paises en desarrollo 6594 
Países desarrollados: 
América del Norte 988 
Europa 887 
Cuenca del Pacífico 65 
Total en países desarrollados 1940 
Total mundial 8534 
FUENTE: Compilado de FAO, 1983, 19848 Y 1985. 
Prop<lreión de la 
producci6n mundial 
(%) 
46,7 
24,1 
3,5 
3,0 
7U 
IL6 
lOA 
0,7 
22.7 
100 O 
Agricultura y la Alimentación (FAO) observa que en algunas 
cifras europeas se sobreestiman las zonas destinadas al 
cultivo y se subestiman los rendimientos, como consecuencia 
de la combinación de datos de cultivos mixtos con los de 
monocultivos (FAO, 1984a, p. 6). 
Principales Regiones Productoras y Destino 
de la Producción 
La producción mundial de frijol común se puede localizar 
prácticamente en 12 regiones (Cuadro 2), de las cuales 
Brasil, México y la región de altiplano en Afríca oriental son 
las más importantes, El frijol es el principal alimento básico 
en estas regiones, las cuales contribuyen en conjunto, con la 
mitad de la producción mundial. Estados Unidos y el Cono 
Sur de América del Sur son los principales productores para 
los mercados de exportación, lo mismo que Europa oriental y 
occidental; sin embargo, Europa occidental también es un 
importador grande, En la región de los Grandes Lagos 
africanos y en América Central, el frijol es un alimento 
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Cuadro 2. Promedio de producción y rendimiento de frijol común en 1a$ 
principales regiones productoras. durante 1982-84. 
Región-
Brasil 
México 
Afriea oriental 
América del Norte 
Europa oriental 
Grandes Lagos africanos 
Cono Sur 
América Central y el Caribe 
Asia occidental 
Europa occidental 
Africa meridional 
Región andina 
Producción 
(mil •• d. t) 
1801 
1215 
1157 
988 
606 
571 
411 
375 
299 
281 
256 
181 
Rendimiento 
_~_~ _~~o<g:Ih,,) __ _ 
458 
623 
597 
1583 
904 
766 
1038 
704 
1103 
627 
631 
611 
-::--:---:-:---;--::--:c:---:-.. - .. -.-.----~-.~-.-.-
a. Las regiones están definíds& así: 
Afrlca oriental: Etiopía, Kenia, Somalia. Tanzania y Uganda. 
Europa orienta!: Albania. Bulpria. Cheooslovaquia, Hungría, Polonia, Rep. Dem, 
Alemana, Rumania, UR..qs y Yugmdavia. 
Grandes Lagos afl'ica.nos: Burundi, Ruanda y ZaiTe. 
Cono Sur; Argentina, Chile, Paraguay y Uruguay. 
Amética Central y el Caribe: Costa Rka, Cuba, El Salvador. Guatemala, Haití. 
Honduras, Nicaragua. Panamá y República Dominicana. 
Asia occidental: Irán y Turquía. 
Europa occidental: Austria, Bélgica, Espada, Francia, Greda, ItaHa. Países. Baj08, 
Portugal, Reino Unido y Suecia. 
Africa meridional: Angole., Lesótho, Madagascaf, Me.lawi, República de $udáfrica, 
SwuUandia, Zimbabwe. 
Regi6n andina: Bolivi., ColQmbia, Ecuador, Per\í y Venezuela. 
FUENTE: Compilado de FAO, 1983, 1984a y 1985. 
básico. La producción de Asia occidental está concentrada en 
Turquía e Irán. 
El consumo per cápita del frijol común y su contribución a 
la nutrición son mayores en la región africana de los 
Grandes Lagos, donde esta leguminosa provee la tercera 
parte del consumo total de proteínas y una octava parte de 
las calorías totales (Cuadro 3). El frijol tiene también gran 
importancia en las tierras altas del oriente afrícano, donde 
aporta una sexta parte de las proteínas. Entre las clases 
pobre y media de Brasil, México y América Central, la 
importancia nutricional del frijol es casi tan alta como en 
Africa oriental. 
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Cuadro 3. Promedio del consumo anual de frijol común (PhaseQlu8 vulgaris) en 
las principales regiones productoras, 
Brasil 
México 
Africll oriental 
América del Norte 
Europa oriental 
Grandes Lagos africanos 
Cono Sur 
América Central y 
el Caribe 
Asia occidental 
Europa occidental 
Africa meridional 
Región andina 
Consumo 
aparente~ 
(kg 
14.0 
16.5 
19.3 
2.5 
1.5 
47.7 
4.1 
9.8 
3.3 
1.8 
4.6 
3.2 
Proporción del 
consumo de 
proteínas( 
(%) 
12.0 
10.6 
16.9 
1.1 
0.5 
34.0 
2.1 
7.6 
2.1 
1.0 
3.0 
3.2 
a. Las regiones se definen en el pie del Cuadro 2. 
b. Datos c(lrrespondientes a 1982~4. 
c. Datos correspondientes a 19'19-81. 
FUENTE: Compilado Qe FAO, 198-1, 19R4a, 1984b y 1985 
PrQPorCÍón del 
consumo de 
calorí8s'" 
(%) 
4.2 
5.1 
7.3 
0.5 
0.2 
13.1 
0.9 
2.9 
0.9 
0.4 
1.2 
1.2 
América Latina, el centro de origen del frijol común, es su 
principal productor mundial, con un total de cerca de cuatro 
millones de toneladas métricas anuales, equivalentes a más 
de dos quintas partes del total mundial. En esta región, el 
frijol es la leguminosa alimenticia más importante, y 
representa casi el 80% de la producción total de las 
leguminosas de grano. El frijol también es la leguminosa 
alimenticia más importante en Africa subsahárica, región 
que ocupa el segundo lugar en la producción con dos millones 
de toneladas anuales. La producción conjunta de AfrÍca del 
norte y Asia occidental y oriental es ligeramente superior al 
medio millón de toneladas anuales; sin embargo, en estas 
regiones el frijol común es menos importante que otras 
leguminosas. 
La productividad del frijol es más alta en América del 
Norte, donde los rendimientos están alrededor de 1.5 tlha 
(Cuadro 2). En el Cono Sur, Asia occidental y Europa 
oriental los rendimientos son de 1 tlha, aproximadamente. 
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En los otros sitios los rendimientos son típicamente de 
0.6 tlha, en promedio, excepto en Brasil donde la 
productividad es algo inferior. 
Thndencias en la Producción y en el 
Comercio Internacional 
El crecimiento de la producción ha sido altamente variable 
entre las regiones productoras de frijol durante las últimas 
dos décadas (Cuadro 4). ,En las regiones de alto rendimiento 
del Cono Sur y Asia occidental se ha presentado un 
crecimiento notable. Impulsada por las oportunidades de 
exportación, la producción de frijol del Cono Sur aumentó a 
una tasa anual de 8.4% entre los periodos 1972-74 y 
1982-84, hasta sobrepasar la producción de América Central, 
Europa occidental, Africa meridional y la región andina. 
El mayor aumento absoluto (Cuadro 5) se presentó en 
Mrica oriental y la región de los Grandes Lagos africanos, 
donde la producción se incrementó en un millón de toneladas 
Cuadro 4. Tasas de aumento en la producc.i6n de frijol común en las principales 
regiones en los de 1962-64 a 1982-84. 
Región" 
Brasil 
México 
Africa oriental 
América del Norte 
Europa oriental 
Grandes Lagos africanos 
Conó Sur 
América Centra! y E"J Caribe 
Asia occidental 
Europa occídental 
Africa meridional 
Región andina 
Crecimiento anual entre períodos ('lb) 
._--------_._. 
1962·64 1972·74 
• 
1972-74 
2.2 
2.2 
6,1 
0,4 
,0,4 
6.0 
5,1 
LO 
4.1 
·3,3 
2.5 
1.4 
• 
1982·84 
0.5 
3.3 
2.8 
0.9 
3.1 
3,3 
8,4 
2.5 
3,9 
·3.2 
1,2 
0,5 
s. Las regiones se definen en el pie del Cu(!dro 2. 
FL'ENTE: Compilado pM el autor, 
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Cuadro 5. Promedio de producción de frijol común en las principales regiones 
productoras en tres penodOB:~tre 196':':' 19~~~~ ___ .~ __ 
Región" ~od~~~?~yor period? <n:iles de~ 
1962-64 J972-74 1982-84 
----~----_. __ .~_.~---_. __ . 
Brasil 1420 
México 742 
Mrica oriental 523 
Am~riea del Norte 885 
Europa oriental 476 
Grandes Lagos africanos 246 
Cono Sur 120 
América Central y el Caribe 273 
Asia occidental 145 
Europa occidental 507 
Africa meridional 184 
Regi6n andina 152 
tl. Las regiones se definen en el pie del Cuadro 2 
FUENTE: Datos compilados por el autor. 
1726 180! 
905 1215 
903 1157 
917 988 
459 606 
423 571 
192 411 
299 375 
210 299 
374 281 
280 256 
173 181 
en las dos últimas décadas_ En Mrica oriental, el 
crecimiento fue rápido entre 1962-64 y 1972-74 (6.1% anual), 
para continuar aumentando entre 1972-74 y 1982-84 a una 
tasa de 2.8% anual. En la región africana de los Grandes 
Lagos se observa un modelo similar, o sea de crecimiento 
rápido en la década de los 60, seguido por un crecimiento 
mucho más lento en la década de los 70. 
México ha logrado progresos significativos en la 
producción de frijol durante las dos últimas décadas, aunque 
la producción ha sido muy variable, particularmente en años 
recientes; las tendencias de la producción son, en 
consecuencia, menos consistentes que lo que pueden parecer 
a primera vista. 
En la mayor parte de las regiones del mundo en desarrollo 
el incremento en la producción de frijol ha disminuido 
progresivamente en la última década. Brasil, Africa 
oriental, la región de los Grandes Lagos, Mrica meridional, y 
la zona andina han presentado entre 1972-74 y 1982-84 un 
crecimiento más lento que en los 10 años anteriores. El 
crecimiento de la población en las cuatro regiones ha 
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superado el de la producción de frijol en el presente decenio. 
La producción de Europa occidental, por su parte, ha 
descendido sistemáticamente hasta cerca de la mitad de los 
niveles alcanzados de 1962-64, y la región ha descendido del 
quinto al décimo lugar entre las productoras de frijol. 
La comparación de las tasas del aumento anual de los 
rendimientos y del área sembrada (Cuadro 6) proporciona 
ciertas ideas sobre las causas del descenso en el aumento de 
la producción en muchas áreas productoras de frijol. En 
general, ha habido poco aumento en los rendimientos, lo cual 
es cierto no sólo en regiones con crecimiento lento de la 
producción como los Andes y Africa del sur, sino también en 
regiones de crecimiento rápido como el Cono Sur y Asia 
occidental. La fuente principal del aumento en la producción 
ha sido la expansión del área de cultivo en tierras 
marginales para la agricultura en Brasil, los Grandes Lagos, 
Africa oriental y del sur, el Cono Sur y América Central. Por 
otra parte, en los lugares donde la ampliación de las zonas 
ha disminuido a medida que la tierra se ha tornado escasa, 
Cuadro 6. Promedio de 188 tasas de aumenw en el rendimiento y en las. áreas de 
producción del frijol común. en las principales regiones productoras, en 
los periodos de 1962-64 • 1982-84. 
Brasil 
México 
Afriea oriental 
América de) Norte 
Grandes Lagos africanQs 
Cono Sur 
América Central y 
el Caribe 
Asia occídental 
Europa I)Ccidental 
Mrica meridional 
Región andina 
En rendimiento 
1962-64 
• 
1972-74 
-0.7 
3.9 
-0.7 
-0.3 
OA 
0.0 
1.1 
1.1 
2.3 
0.7 
-0.3 
1972-74 
• 
1982-84 
-2.8 
0.9 
0.8 
L1 
L7 
12 
-0.4 
-1.8 
0.1 
·0.7 
0.8 
a, Las regiOnes ee definen en el pie del CuadrQ 2, 
FUENTE: Compilado por el .uOOr, 
1962-64 
• 
1972-74 
3.0 
-1.5 
6.7 
0.1 
56 
5.2 
-0.1 
3.1 
-5.7 
LB 
1.7 
1972-74 
• 1982-84 
3.1 
2.3 
1.9 
·0.3 
1.6 
73 
2.9 
5.7 
-3.3 
1.9 
-0.3 
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como ocurre en Africa oriental, los Grandes Lagos, o los 
Andes, las tasas de crecimiento de la producción han 
disminuido también. 
El comercio internacional en frijol común parece tener una 
importancia relativamente menor para países o regiones 
como Brasil, México, Africa oriental, o los Grandes Lagos 
africanos, donde el producto constituye un alimento básico 
(Cuadro 7); sin embargo, para Brasil y México las 
importaciones de frijol pueden ser bastante importantes; por 
ejemplo: con el fin de suplir déficits periódicos de producción, 
en 1980 y 1981 México importó un promedio de 
400,000 Uaño. Otros importadores por déficits de producción 
son Cuba (73,000 Uaño) y Venezuela (65,000 Uaño). 
El mercado más grande para el frijol es Europa occidental, 
que importa más de la mitad de las cantidades requeridas 
para su consumo. Los exportadores principales son Estados 
Unidos (311,000 tJaño), Argentina (177,000 tJaño) y Chile 
(38,000 tlaño). 
Cuadro 7. Promedio del comercio internacional del frijol común durante 
1982·84, 
Región"- Balanceh Valor Proporción del 
comercial neto neto comercio 
del balanee 
(miles de t) (millones $US) (% del. prQd,) 
.'-~-
BrasIl ·18 ·14 1,0 
México ·22 ·26 1.8 
AfrieR oriental .26 .18 2.2 
América del Norte +349 +181 35.4 
Europa oriental +5 +0.2 0.8 
Grandes Lagos O O G 
Cono Sur +215 +75 52.3 
América CentraJ y el Caribe ·85 dndt 22.7 
Asia occidental +6 +4 2.6 
Europa occidental ·350 ·158 124,6 
Africll meridional ·32 ·22 12,5 
andina ·80 ·34 44.2 
8_ Las regiones- se definen en el pie del C!'!adrtl 2. 
b. Las cantidades negativas señalan importaciones y las pm;¡)tivas señalan cxportacione". 
c. dnd '" datos no disponibles. 
FUENTE: Compile;]" por el autílr. de datos inéditos de la FAO. 
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Capítulo 2 
EL FRIJOL COMUN EN AFRICA, 
y SUS L1MITACIONES 
D, J. A1len, M. o.ss.rt. P. Trutmann y J. V""s* 
Introducción 
El frijol común (Phaseolus vulgaris L.) es una antigua planta 
doméstica del Nuevo Mundo. En la época poscolombina se 
difundió ampliamente y llegó a Mrica desde el Brasil, con el 
comercio de esclavos. En el siglo XVI el frijol se había 
establecido en Europa y, probablemente no mucho después, 
se dispersó por las regiones costeras de Mrica a través de 
Portugal. En ese continente Phaseolus vulgaris se estableció 
como un cultivo alimenticio antes de la era colonial; la 
abundancia de nombres locales dados a cultivares diferentes 
es una evidencia de su prolongado establecimiento como tal 
en Mrica oriental (Greenway, 1945; Leakey, 1970a). 
La producción total anual de frijol común en Mrica se 
estima en cerca de dos millones de toneladas de grano seco, 
lo que equivale aproximadamente a un 25% de la producción 
mundial (Cuadro 1). 
Ambientes de Producción 
El frijol común se adapta a climas tropicales templados y 
frescos. En Africa, la producción se concentra en las tierras 
altas frescas del centro y del oriente tropical, donde la 
.. Respectivamente: Fitopalólogo, Proyecto Regiunal de Frijol ptlra Afric$ del Sur, Arusha. 
Tanumia; fitomejorador, Programa di! Frijol para América Central y el Caribe, San José, 
Costa Rica; fitopatólogn, Proyecto de Frijol para 105 Grandes Lagos, Ruimns, Ruanda; y 
antropólogo, Centro Internacional de Agricultura Tropical (CIAT), Cali, Coiombie. y 
ahora en el Centro Internacional de Investigaciones para el Desarrollo (lORC, pilr su 
nombre en inglés), Ottawa, Canadá. 
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Cuadro 1. Producción anual estimada de frijol común en Africa, por regiones. 
Región Producción Proporción 
(mUes de t) (%) 
Región Lago, 
Ruanda 282 12,8 
Burundi 193 8,8 
Zail'é 96 4.4 
Afríca oriental 
Etiopía 33 1,5 
Kenia 567 25,8 
Uganda 259 11,8 
SomaHa 1 < {),1 
Arrica meridional 
Tanzania 350 15,9 
Zambia 3S 1,6 
Malawi 67 3,{) 
Mozambíque 15 {),7 
Zimbabwe 46 2,1 
Angola 4{) LB 
Lesotho 10 {),5 
Swazilandia. 1 <0,1 
Otras regiones 205 9,3 
Total Africa 2200 l00,{) 
FUENTES: elAT, 1985 y 1985, FAO. 1986, 
especie es la leguminosa de grano más importante. Sin 
embargo, el frijol también se siembra como cultivo de 
invierno en el norte del continente y en partes del sur de 
Mrica, Dentro de las tierras altas, el ambiente de 
producción es diverso, ya que la altitud varía entre 800 y 
2300 m.s.n.m.; sin embargo, en las zonas más elevadas 
(1900-2000 m), la producción está más que nada localizada 
en las laderas volcánicas de la región de Virunga en Mrica 
central. En contraste con 10 que ocurre en América Latina, a 
más de 2300 m la producción de P. vulgaris en Mrica cede 
ante la de P. coccineus L.; la mayor parte de la producción se 
halla en mesetas de 1200 a 1700 m.s.n.m. 
El tipo del suelo también varía considerablemente entre 
las regiones productoras. En el distrito de Ruhengeri en el 
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norte de Ruanda, y hacia el oeste de Arusha en el norte de 
Tanzania, el frijol dispone de excelentes suelos volcánicos 
fértiles; en otros sitios, en cambio, la producción puede verse 
seriamente limitada por la infertilidad del suelo, e inclusive 
por la acidez del mismo. Suelos altamente ácidos, de un pH 
tan bajo como 4.2, se encuentran en las zonas productoras de 
frijol del distrito de Mbala en el norte de Zambia, en las 
montañas Usambara cerca de Lushoto en Tanzania, y en 
Nile Zaire Crest en Ruanda. 
La temperatura media en las principales zonas de 
producción de frijol varía de 16 a 24 oC. La precipitación 
anual está en el rango de 500-2000 mm, con una distribución 
bimodal en Africa oriental (generalmente entre las latitudes 
6° N Y S) como resultado de Jos movimientos de la zona 
intertropical de convergencia. El promedio de la 
precipitación anual varía sustancialmente con la localidad, y 
es marcadamente variable de un año a otro en algunos 
lugares, particularmente en las regiones más secas de las 
inestables fronteras de los sistemas de precipitación 
(Bunting, 1961). En Afriea oriental se dispone de un método 
valioso para calcular los límites de confianza para la 
variación estacional de la precipitación (Manning, 1956). No 
obstante lo anterior, la precipitación media durante una sola 
estación varía relativamente poco en las áreas productoras 
de frijol, esto es, desde 400 mm (aproximadamente la 
cantidad mínima de precipitación requerida para un cultivo 
de frijol) hasta 800 mm. 
La duración estacional, de siembra a cosecha, varía desde 
alrededor de 70 días en las tíerras bajas más secas hasta 
cerca de 150 días en las tierras altas húmedas, aunque 
obviamente tal duración depende también de la latitud del 
sitio y del hábito de crecimiento del cultivar predominante. 
Como resultado de la gran variabilidad en los ambientes 
de producción, se observa una gran diversidad en los 
sistemas de cultivo y en las limitaciones agronómicas para la 
producción de frijol. 
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Sistemas de Producción 
El frijol se cultiva en Africa en una amplia variedad de 
sistemas de producción. En algunas áreas todavía se 
siembra frijol de grano blanco pequeño, tipo navy, en 
monocultivo a gran escala, para enlatarlo y exportarlo; sin 
embargo, esta industria se ha desintegrado en el norte de 
Tanzania, Uganda y Etiopía, donde una vez fue sólida. En 
Tanzania, por ejemplo, la producción de este tipo de frijol 
para la exportación comenzó en 1937 y creció hasta más de 
2500 t en 1952. El creciente interés en el cultivo atrajo a 
productores sin experiencia, con el resultado de que la 
calidad descendió rápidamente al tiempo que los 
envasadores se estaban tornando más exigentes. 
En un esfuerzo para mantener la industria viva en Africa 
oriental se introdujo el cultivar Michigan Pea Bean, sin que 
se hubieran hecho cuidadosos ensayos de adaptación; este 
cultivar era especialmente susceptible a la roya, a diferencia 
de Comptesse de Chambord, una variedad que había sido la 
más importante en los primeros años; como resultado, 
Michigan Pea Bean fue destruido casi totalmente. El trabajo 
posterior se centró en la evaluación de una colección de 
frijoles de semilla blanca sobre la base de su aceptación para 
la producción local de enlatados. México 142 estuvo entre los 
cultivares seleccionados, y ahora es uno de los frijoles tipo 
navy más ampliamente cultivados en Africa oriental 
(Leakey, 1970a; Macartney, 1966; Robertson, 1955). 
En la región de Arusha en Tanzania. se cultivan a gran 
escala aproximadamente 25,000 hectáreas de frijol, en 
contrato con compañías europeas de semilla. Se usan 
cultivares de tipo arbustivo seleccionados por su 
aceptabilidad en Europa como habichuela, los cuales se 
producen en monocultivo y con más insumas (incluida la 
aplicación aérea de insecticidas) que los usados para los 
cultivos de frijol para grano. 
En la región de los Grandes Lagos de Africa central, el 
frijol se cultiva principalmente para consumo familiar y 
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generalmente en asociación con otros cultivos. En Burundi, 
aunque se puede comercializar hasta el 20% de la cosecha, 
los agricultores casi nunca cultivan frijol con la intención de 
mercadearlo (Bergen, 1986). La misma situación ocurre en 
Ruanda donde los datos disponibles (SESA, 1984; J. Voss, 
datos inéditos) revelan una tasa de consumo doméstico de 
más de 80%. La región del norte de Kivu en Zaire tiene un 
grado considerablemente mayor de mercadeo, con ventas a 
Kinshasa y, en tiempos de escasez, a Ruanda y Burundí. 
Aunque no hay estadísticas confiables disponibles, las 
estimaciones sugieren que la producción orientada al 
mercado puede ser del orden del 70%. 
El cultivo de frijol trepador con tutores predomina en las 
partes de la región de los Grandes Lagos con una 
precipitación alta, una elevada densidad de población, y 
suelos fértiles, lo cual incluye las regiones de Ruhengeri y 
Gisenyi en Ruanda, la mayor parte del norte de Kivu en 
Zaire, y partes del flanco occidental de Nile Zaire Crest en 
Burundi. Las razones principales para cultivar frijol 
trepador en estas zonas parecen ser la mayor resistencia que 
este tipo de frijol presenta a los patógenos (por un 
mecanismo de escape fisiológico) y la necesidad de 
intensificar la producción (por la densidad alta de población). 
El frijol trepador se cultiva en varios sistemas. A 
altitudes elevadas, entre 2000 y 2300 m, predomina el 
monocultivo; sin embargo, también se practica el cultivo de 
relevo y el cultivo asociado con maíz. 
A altitudes inferiores (1200-2000 m), son más frecuentes 
las asociaciones complejas; las más comunes en Ruanda y 
Burundi incluyen bananos (Figura 1)1, maíz (el frijol 
comúnmente tutorado en las plantas de maíz), y camote o 
batata (lpomoea batatas). En el norte de Kivu, el frijol 
trepador con tutores se siembra con mayor frecuencia en 
L Esta y todas las figUras numeradas están reunidas al final, como secciün separada del 
libru. Las figuras designadas enn letras hacen parte del texto. 
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monocultivo, quizás porque su producción se orienta más 
hacia el mercado; sin embargo, también se practican las 
asociaciones con maíz, bananos, y café. 
Las mezclas locales de varios tipos de semilla son 
comunes en Uganda {Leakey, 1970a}, Malawi (Martin y 
Adams, 1985), el sur de Tanzania y, especialmente, en la 
región de los Grandes Lagos. Aquí tales mezclas (Figura 2) 
proporcionan a los pequeños agricultores un rendimiento de 
semillas más confiable en condiciones de pocos insumas; 
aparentemente las mezclas confieren un efecto amortiguador 
del estrés ambiental, incluido el de enfennedades. En un 
trabajo desarrollado por el International Service for National 
Agricultural Research (ISNAR) se encontró que la mayoría 
de las variedades exóticas están menos adaptadas que las 
mezclas de variedades locales usadas por los agricultores, y 
son más afectadas por enfennedades (lSNAR, 1983). 
El cambio de la siembra de mezclas hacia el cultivo de 
variedades puras está asociado con la producción para el 
mercado. Las preferencias del consumidor por ciertos tipos 
de granos aparentemente determinan que los comerciantes 
demanden una mayor uniformidad del grano y ofrezcan 
primas o sobreprecios por la misma, lo que ha influido en 
dicho cambio; las líneas puras reciben un sobreprecio de 
aproximadamente el 20% en Burundi, hasta del 100% en 
Zaire, y de más de 900% en Uganda, donde la mayor 
unifonnidad y la necesidad de satisfacer las preferencias del 
consumidor son de capital importancia. 
El frijol como cultivo de subsistencia se produce 
típicamente a pequeña escala, generalmente en asociación 
con otros cultivos. En Uganda se ha estimado que por lo 
menos el 75% de la producción proviene de cultivos asociados 
establecidos en fincas pequeñas. Sistemas de cultivo 
similannente complejos se pueden hallar en Kenia, en las 
tierras altas del sur de Tanzania, en el norte de Zambia y en 
Malawi (Edje et aL, 1981; Leakey, 1970a; Spurling, 1973). 
El maíz es el cultivo que más comúnmente se asocia con el 
frijol, aunque la asociación frijol-banano-café predomina en 
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algunas zonas. Otros cultivos incluidos son los de camote, 
alverja, yuca, ñame, cocoñame, papa, y maní. 
En Malawi más del 94% de la tierra cultivada lo está con 
cultivos asociados (Edje et al., 1981), como sucede en otras 
zonas densamente pobladas incluyendo la región de Kagera 
en Tanzania (Tibaijuka, 1984) y la región de los Grandes 
Lagos. El cultivo asociado es más común donde la tierra es 
más escasa (debido a la mayor densidad de población 
humana), y es menos común en aquellos sitios donde la 
producción se orienta más hacia el mercadeo, como en Kenia; 
sin embargo, aún aquí rara vez el monocultivo representa 
más del 40%. El cultivo asociado ofrece varias ventajas al 
pequeño agricultor; le permite obtener una mayor 
productividad donde la tierra es escasa (Neuman et al., 
1986), reduce el riesgo de un fracaso completo del cultivo, y 
frecuentemente disminuye la severidad de las enfermedades 
(Msuku y Edje, 1982; van Rheenen et al., 1981). 
La asociación banano-frijol es común en Ruanda, Burundi, 
Uganda, y la región de Kagera en Tanzania. En Ruanda se 
ha estimado que un 60% del frijol se produce en asociación 
con banano (Nyabyenda et al., 1981); en Burundi la 
situación es similar. La asociación con banano desempeña 
una función importante en la reducción del estrés de sequía 
para el frijol y por lo tanto mejora la estabilidad del sistema; 
sin embargo, no se han estudiado suficientemente las 
relaciones entre el agua y los nutrimentos para este sistema 
(Osiru y Mukiibi, 1984). 
En las zonas caficultoras del norte de Kivu en Zaire, el 
café siempre se asocia con frijol. 
Limitaciones de la Producción del Cultivo 
Las principales limitaciones de la producción, registradas en 
la literatura, son las prácticas agronómicas deficientes, la 
escasa fertilídad del suelo, la falta de cultivares mejorados, 
el estrés de agua, la competencia de las malezas, yel daño 
causado por plagas y enfermedades. 
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En sistemas que involucran asociaciones complejas, la 
afirmación frecuente por parte de los investigadores, de que 
las prácticas de los agricultores son subóptimas, resulta a 
menudo difícil de evaluar objetivamente ya que los diseños 
de investigación se convierten en algo casi imposiblemente 
complejo. Muy a menudo, las prioridades asignadas reflejan 
más bien prejuicios del científico que verdaderas limitaciones 
de la productividad del cultivo. 
En realidad, algunos sistemas de la agricultura de 
subsistencia constituyen agroecosistemas tropicales bien 
equilibrados y autosuficientes (Igbozurike, 1971; Janzen, 
1973), en los cuales los cultivos asociados han alcanzado un 
equilibrio no sólo entre sí sino con su medio ambiente 
(Bunting, 1975), y también con sus parásitos. En 
consecuencia, el agricultor siempre tiene a su disposición una 
fuente de alimento estable para sí y su familia, en lugar de 
afrontar el riesgo del hambre en aras de una mayor 
productividad. Mientras más pobre sea el agricultor y menos 
fértil su suelo, más importante se torna la estabilidad de los 
rendimientos. Su decisión de cultivar frijol en asociaciones 
complejas y a menudo en mezclas varietales surge, por lo 
tanto, de la necesidad de maximizar la estabilidad del 
comportamiento más bien que la productividad en sí. 
Por lo tanto, la determinación de la importancia relativa 
de las limitaciones a la producción puede y debe realizarse 
con pruebas exploratorias a nivel de finca. Esto permitirá 
establecer prioridades realistas para la futura investigación 
en cada zona agroecol6gica donde se produzca el frijol. Por 
ejemplo, en aquellas zonas de Ruanda donde el frijol se ha 
cultivado durante siglos, las pruebas a nivel de finca tienen 
todavía que demostrar ventajas significativas en el 
rendimiento de las nuevas variedades en comparación con 
las variedades tradicionales. En las áreas de inmigración 
reciente, por el contrario, las nuevas variedades han 
demostrado ventajas sobre las mezclas de los agricultores, 
ventajas que llegan hasta un 35% del rendimiento (Grafy 
Trutmann, 1987). 
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El equipo del Centro Internacional de Agricultura 
Tropical (CIAT), localizado en la región de los Grandes 
Lagos, ha estado usando un enfoque múltiple para 
identificar las limitaciones principales de la producción; se 
trata de una combinación de técnicas que incluye encuestas 
a los agricultores, entrevistas informales, ensayos para 
determinar factores limitativos, y evaluación de variedades a 
nivel de fmca. En las encuestas a los agricultores de 
Ruhengeri, Ruanda, éstos señalaron como limitaciones 
significativas para la producción el ataque de insectos, la 
sequía, la lluvia excesiva y las enfermedades resultantes, la 
baja fertilidad del suelo, la insuficiencia de compost y de 
estiércol y la falta de tierra (Cuadro 2). 
Las pruebas realizadas en la región de los Grandes Lagos 
han demostrado que la fertilidad del suelo y las 
enfermedades son los dos factores más limitativos en la 
mayor parte de las condiciones de producción. Se ha 
encontrado una clara interacción negativa entre la fertilidad 
de suelo y las enfermedades; las ganancias obtenidas 
mediante el aumento de la fertilidad del suelo son anuladas 
por la creciente presión de las enfermedades cuando éstas no 
Cuadro 2. Importancia de las caraetensticas varietales, según 120 agricultores 
entrevistad .. en Ruhengeri. Ruando. 1985·86, 
Importancia 
Mucha 
Mediana 
Poca 
Catacterística Puntaje-
------
Rendimiento 
Tolerancia a las lluvias 
Precocidad 
Tolerancia 8: la sequía 
Sabor 
Arquitectura erecta 
Capacidad de almacenamiento 
Cocción rápida 
Calidad como habichuela 
Calidad hoj .. 
Color 
92 
85 
78 
76 
60 
48 
36 
31 
29 
20 
6 
a" Puntaje en una escala de O a 100, dónde 100 significa que todoll 10& agricultnrea 
oonsideJ'fl-n la caracteríatica muy importante, 
FUENTE: J. VQS! y K. De.sen, datofl inéditrut. 
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se controlan. Si por consideraciones económicas o laborales 
un agricultor se ve forzado a elegir entre aumentar la 
fertilidad del suelo o controlar las enfermedades, esta última 
opción le ofrece mayor probabilidad de producir aumentos 
significativos en el rendimiento (Grafy Trutmann, 1986) . 
. 
A altitudes más bajas en la región de los Grandes Lagos y 
en otras regiones de Africa oriental y del sur, el ataque de 
insectos también es un factor limitativo importante. La 
mosca del frijol (Ophiomyia spp.) puede causar daños 
devastadores, especialmente en campos menos fértiles; un 
trabajo reciente en el norte de Zambia sugiere que la 
aplicación de fertilizantes a nivel de finca puede eliminar 
efectivamente el daño resultante de la infestación de esta 
plaga. 
Las Enfermedades como Limitación de la 
Producción 
El frijol común se introdujo hace aproximadamente 400 años 
a las montañas de Africa oriental, y éstas son ahora un 
centro secundario de diversidad genética. Parece que junto 
con el cultivo se introdujeron muchos de los patógenos 
trasmitidos en la semilla que plagan el cultivo en su centro 
primario de origen, el Nuevo Mundo. Por esta razón, las 
principales enfermedades del frijol son esencialmente las 
mismas en los dos centros; sin embargo, bay unas pocas 
diferencias importantes en el espectro de los patógenos de los 
dos continentes. 
La literatura sobre enfermedades del frijol en Africa es 
fragmentaria. En su mayoría, las revisiones importantes no 
se han ocupado en forma amplia de la literatura africana, 
aunque AlIen (1983) ha intentado corregir ese desequilibrio. 
Los notables vacíos que existen en el conocimiento de la 
importancia de los patógenos del frijol incluyen a Angola, 
Camerún, Chad, y Toga, cada uno de los cuales es un 
importante productor de frijol. 
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La distribución de los virus es poco conocida, en 
comparación con la de los hongos y las bacterias, los cuales 
están relativamente bien catalogados en listas de control 
territorial (CMI, 1970, 1971 Y 1979). Debido a que los virus 
son diñciles de identificar, los mapas de su distribución en 
Afriea tienden a ser inexactos, especialmente cuando la 
identificación se ha basado solamente en la sintomatología. 
El virus más importante del frijol en Africa es el del 
mosaico común del frijol (BCMV), el cual está confiablemente 
identificado en Africa central y oriental, donde las cepas 
necróticas son comunes y dañinas (CIAT 1987; Kulkarni, 
1973; Mink, 1985; Omunyin, 1979; Silbernagel et al., 1986). 
El virus del enanismo del maní se ha identificado 
recientemente en el frijol en Sudán (Ahmed y Mills, 1985), 
pero no se conoce la presencia de cucumovirus en el frijol en 
Afriea oriental (Bock et al., 1975). En forma similar, no se 
ha detectado todavía el virus del mosaico sureño del frijol 
(BSMV) en los cultivos de Africa oriental, aunque se conoce 
su presencia en leguminosas en Africa occidental (Givord, 
1981; Lamptey y Hamilton, 1974). El mosaico dorado del 
frijol (BGMV) no ha sido hallado todavía; sin embargo, en 
Nigeria se ha encontrado un virus estrechamente 
relacionado con él, en el frijol lima (Phaseolus lunatus) 
(Vetten y ABen, 1983; Williams, 1976). El virus del moteado 
suave del caupí, conocido en diversas leguminosas en Afriea 
oriental, se ha encontrado recientemente en infecciones 
naturales del frijol en Tanzania (Mink, 1985). En Africa del 
sur se ha regístrado el virus del mosaico de la alfalfa en 
cultivos de frijol (Neveling, 1956). Tanto el virus del mosaico 
del tabaco (Hollings et al., 1981) como el virus del mosaico 
amarillo del frijol (BYMV) se han regístrado en el frijol en 
Kenia, aunque se cree que el último está ahora erradicado. 
El virus del moteado del maní también se conoce en 
Phaseolus spp., en Africa oriental (Bock, 1973). 
Entre las enfermedades bacterianas, la única de condición 
incierta es el marchitamiento bacteriano causado por 
Curtobacterium flaccumfaciens (syn. Corynebacterium), y se 
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cree que se presenta en Kenia (Hubbelíng, 1973). La 
mancha parda bacteriana, causada por Pseudomonas 
syringae van Hall pv. syringae, también se conoce en el frijol 
de Kenia y Burundi (Duveíllier y Perreaux, comunicación 
personal, 1986; Kaiser y Ramos, 1980). Tanto la bacteriosis 
común como el añublo de halo son enfermedades 
generalizadas e importantes. 
En Mrica, como en América Latina, las principales 
enfermedades del frijol causadas por hongos son la mancha 
angular, la antracnosis y la roya. La ascoquitosis es muy 
dañina en las tierras altas de la región de los Grandes Lagos, 
y la mancha harinosa, causada por Mycovellosiella phaseoU 
(Drummond) Deighton, es localmente importante. La 
mustia hilachosa tiene probablemente poca importancia (a 
diferencia de lo que ocurre en América Central, donde es 
severa). No se han registrado en Africa ciertos patógenos, 
incluidos los de la mancha blanca (Pseudocercosporella 
albida (Matta et Belliard) Yoshii et Aamodt), de la mancha 
gris (Cercospora vanderysti P. Henn. y C. castellanii Matta et 
Bellíard), y de la mancha redonda (Chaetoseptoria wellmanii 
Stevenson). Por el contrario, la roña (Figura 3), causada por 
Elsinoi! phaseoli Jenkins se conoce solamente en frijol en 
Mrica, aunque es un patógeno del frijol lima y del caupí en el 
Nuevo Mundo (AlIen, 1983; Jenkins, 1931). 
Hay evidencia, en algunos casos, de diversidad sustancial 
entre los patógenos en Mrica. Los estudios sobre antracnosis 
(Ayonoadu, 1974; Leakey y Simbwa-Bunnya, 1972), roya 
(Allen, 1975a; Howland y Macartney, 1966; Mmbaga y 
Stavely, 1986), y mancha angular (Hocking, 1967) han 
revelado variantes nuevas que no corresponden exactamente 
a las razas descritas en el Nuevo Mundo. Las pruebas 
preliminares de los estudios sobre la ascoquitosis en Mrica 
sugieren que el agente causal más importante es Phoma 
exigua varo diversispora (Bub.) Boerema, y no P. exigua varo 
exigua Desmazieres, el cual es sinónimo de Ascochyta 
phaseolorum Saccardo (Boerema, 1972; Boerema et al., 1981; 
M. Gerlagh y G. H. Boerema, comunicación personal, 1986). 
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En estudios recientes sobre el añublo de halo, realizados 
colaborativamente por J. D. Taylor, de la National Vegetable 
Research Station en Inglaterra, y científicos del CIAT, se 
han identificado nuevas razas de Pseudomonas syringae pv. 
phaseolicola de ocurrencia no conocida fuera de Africa. En 
forma similar, la predominancia de cepas necróticas del 
BCMV en Africa oriental contrasta con los espectros de cepas 
conocidas en otras partes del mundo. Esto plantea el 
interrogante sobre el origen de algunas de esas variantes; ya 
no se da por descontado que todas hayan coevolucionado con 
P. uulgaris y hayan sido trasportadas junto con la semilla. 
Las estimaciones de la importancia relativa de las 
enfermedades del frijol en Africa (Cuadro 3) se han obtenido 
principalmente de estudios realizados en estaciones 
experimentales donde se usó inoculación artificial. Aunque 
dichas estimaciones pueden dar alguna indicación de las 
pérdidas potenciales, no siempre reflejan con precisión la 
importancia que una enfermedad específica tiene en relación 
con otras limitaciones agronómicas que ocurren a nivel de 
fmea. 
Cuadro 3, Estimacione& de las pérdidas de cultivo inducidas por pat.6genús en 
frijol, en Africa. 
Enfennedad Cultivar Pérdidas Fuente 
(%) 
A~~;;~~;----_·~--~-·--------·--~·--~92¡----P~:~~~-il'9~771------.-. 
T8 86 Shao y Teri, 1985 
México 142 
T3 
27 Shao y Terí, 1985 
4 Shao y Teri, 1985 
Mancha angular SeHan Wonder 25 
Kabanima 8 
Roya Frijoles de semilla blanca 100 
Roña 
Mosaico com ún 
Selian Wonder 
Canadian Wonder 
del frijol Kabanlma 
11 
14 
14·18 
Swa¡ y Keawani, 1984 
Swai y Keswani, 1984 
Howland y Macartney, 
1966 
Mbowe y Keswani, 1984 
Mbowe y KeswanL 1984 
Mutitu, 1979 
MeketQ y Keswam, 1984 
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Los resultados recientes de pruebas de diagnóstico a nivel 
de finca en Ruanda han registrado aumentos de 
400-1000 kglha de grano en el rendimiento del frijol, por 
efecto del control químico de patógenos bacterianos y 
fúngicos. En las tierras altas por encima de 1900 m hay 
ventajas demostrables en el uso de resistencia combinada 
contra antracnosis, mancha angular y ascoquitosis, y en el 
control de las pudriciones radicales. A altitudes intermedias 
se requiere resistencia a la antracnosis y a la mancha 
angular, como también al BCMV para los cultivares 
trepadores (Trutmann y Graf, 1987). 
En Zambia, Greenberg et al. (1987) han usado el análsis 
de regresión múltiple de los registros de las enfermedades en 
comparación con los rendimientos en semilla de frijol, para 
estimar las pérdidas de rendimiento causadas por patógenos 
y fijar prioridades entre las enfermedades en un lugar dado. 
Ohlander (1980) adoptó un enfoque similar para las 
enfermedades del frijol en Etiopía, demostrando que en 
cualquier lugar se requieren estudios similares, porque las 
prioridades cambian de un lugar a otro. 
También se necesita más trabajo sobre las interacciones 
posibles entre los patógenos y las enfermedades que ellos 
causan (Allen y Russell, 1987). Observaciones casuales en el 
campo sugieren que a veces las interacciones pueden 
conducir a una mala identificación de las enfermedades y 
quizás también a la alteración de las reacciones del 
hospedante en la selección por resistencia. 
Manejo de las Enfermedades 
Prácticas actuales 
Encuestas en Ruanda demuestran que el conocimiento 
conceptual de los agricultores sobre 'enfermedad' es muy 
deficiente. Enfermedad casi siempre es sinónimo de 
"demasiado sol" o "demasiada lluvia" (ClAT, 1985). El 
control químico de las enfermedades en frijol es casi 
inexistente, debido a la escasez de agroquímicos, al limitado 
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acceso de los agricultores pequeños a los equipos para aplicar 
tales productos, y al poco capital disponible para comprarlos. 
Sin embargo, hay pruebas de que las prácticas culturales 
actuales adoptadas por muchos cultivadores de frijol limitan 
la severidad de la enfermedad y su propagación. Prácticas 
tradicionales como: la 'roza y quema', incluidos períodos en 
barbecho; el entierro de residuos de cosecha en montículos2, 
que se usa en el sistema de cultivo 'chitemene' del norte de 
Zambia (Richards, 1939); y el cultivo de mezclas constituyen 
cierta medida de manejo de las enfermedades. Estudios 
recientes (eIAT, 1986 y 1987) señalan que la remoción de las 
plántulas enfermas y de las hojas basales enfermas en el 
momento de la deshierba pueden disminuir la incidencia de 
enfermedades. La época de siembra y la densidad de 
población escogidas también pueden, en algunos casos, 
ayudar a escapar de las enfermedades. Según estudios 
efectuados en el altiplano al sur de Tanzania, la selección de 
semilla libre de manchas, que hacen los agricultores, puede 
también reducir la severidad de las enfermedades en un 
cultivo posterior (F. M. Shao, datos inéditos, 1983). 
Diversos estudios sobre el efecto de la asociación de 
cultivos en la severidad de las enfermedades señalan que, en 
el caso del frijol, éstas son generalmente menos severas, 
aunque no de manera invariable, en la asociación con maiz 
(Msuku y Edje, 1982; van Rheenen et al., 1981). Se han 
sugerido como explicación de este hecho los siguientes 
factores: el sistema impide la dispersión de las esporas; se 
altera el microclima, y hay diversos efectos bióticos (AlIen, 
1975b; Allen y Skipp, 1982; Moreno, 1977). 
En forma similar, las mezclas varietales de frijol son más 
estables y ofrecen mayor protección contra las enfermedades 
que las líneas puras (lshabairu y Tori, 1983; A. Panse y 
J. H. C. Davis, datos inéditos, 1986). Esto concuerda con 
2. L-us fl1ontíeulos se hacen cuando se Cfeélúa la limpieza del lote para el cultivu, Lus 
fragmentos y residuos vegetales, pa.stÚ$ ':! malezas se apilan y cubren c(.n tierra, y !>C 
dejan así hasta CUBndu se conviertan en cornpüst; entonces se usan como fcrtilizante para 
el guelo, 
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estudíos similares efectuados en mezclas de cereales (Jeger 
et al., 1981; Wolfe et al., 1981). 
Perspectivas para mejores sistemas de manejo 
integrado de enfermedades 
Los sistemas de producción de cultivos existentes en 
Africa tienden a ser estables, y están adaptados al ambiente 
y a las necesidades y recursos actuales de la familia del 
pequeño agricultor. Sin embargo, quizás no sean lo 
suficientemente productivos para satisfacer las necesidades 
en el futuro. Para aumentar su productividad es necesario 
comprender cómo operan tales sistemas, y luego planear los 
medios para cambiarlos, aunque sin recurrir al uso intensivo 
de insumos. 
Se ha sugerido (Bunting, 1983) que lo primero que la 
ciencia agrícola debe ofrecer al agrícultor es un rango de 
variedades mejoradas, adaptadas al ambiente local y 
resistentes a tantas plagas y enfermedades localmente 
importantes cuantas sea posible. Entre las estrategias de 
control disponibles, la resistencia de la planta se ha 
reconocido generalmente como el eje principal del manejo 
integrado de las enfermedades, al cual pueden contribuir 
tanto las medidas de control químico como las de control 
cultural. Los cultivares resistentes no cuestan nada al 
agricultor y su adopción no necesariamente altera el sistema 
agrícola que él utiliza. 
El mejoramiento genético del frijol para el consumo local 
recibió muy poca atención en Africa antes de la 
independencia. En Africa oriental, por ejemplo, los esfuerzos 
de mejoramiento estaban dirigidos a la selección de 
cultivares de grano blanco pequeño tipo navy para enlatados 
y exportación (Macartney, 1966; Robertson, 1955). 
El trabajo con el frijol como cultivo de subsistencia se ha 
confinado, en realidad, a los últimos 25 años. Un programa 
de mejoramiento iniciado por S. K. Mukasa y continuado por 
C. L. A. Leakey en Uganda fue el primero, y quizás el de más 
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éxito (Leakey, 1970a). Posteriormente se han establecido 
programas en muchos otros países, en particular en Malawi 
(Edje et al., 1981; Mughogho et al., 1972), Kenia (Njugunah 
et al., 1981; van Rheenen, 1979), Tanzania (Karel et al., 
1981), Ruanda (Nyabyenda et al., 1981). Etiopía (Assefa. 
1985; Ohlander, 1980), y Zambia (Grain Legume Research ...• 
1986?; Sarmezey, 1977). 
Muchos de estos programas nacionales han liberado 
cultivares mejorados. En Uganda, a mediados de la década 
de los 60, las selecciones hechas entre cultivares locales por 
resistencia a la antracnosis condujeron a la identificación y 
nombramiento de Banja 2. Este se usó posteriormente como 
progenitor en hibridaciones y condujo. a la vez, a la serie de 
líneas K (en particular la K 20). Muchas de estas líneas 
superaron los rendimientos de Banja 2; algunas de ellas 
también poseían resistencia a la mancha angular, además de 
ser resistentes a la antracnosis. Los cruzamientos hechos 
durante los años 60 en Uganda formaron el núcleo para 
mejoramientos adicionales. Líneas como K 20 Y Kabanima 
se encuentran ahora en muchos países africanos (Leakey, 
1970a). K 20 fue liberada en Kenia como GLP 2, a 
principios de la década de los 80, y Kabanima fue liberada en 
Tanzania en 1978 (Karel et al., 1981). Las liberaciones 
realizadas recientemente en Tanzania incluyen a P 304 (un 
frijol trepador de semilla grande y de color crema, de origen 
colombiano, rebautizado con el nombre de UyoJe 84) y a T 23 
(un frijol lima de semilla grande como Kabanima, 
rebautizado con el nombre de Lyamungu 85). 
La contribución del fitomejoramiento y la selección para 
aumentar la productividad es más espectacular en Zambia, 
donde en 1985 se liberó Carioca como nueva variedad de 
frijol. En condiciones experimentales, Cadoca ha mostrado, 
en promedio, un aumento en el rendimiento de semilla de un 
450% en comparación con la variedad anteriormente 
recomendada, Misamfu Speckled Sugar. En pruebas a nivel 
de finca casi se ha duplicado el rendimiento de los cultivares 
locales, sin uso de insumas. La superioridad de Carioca 
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parece depender de su resistencia combinada a la roña (en 
Zambia), a la mancha angular y a la antracnosis, así como 
de su tolerancia a la acidez del suelo (Grain Legume 
Research ... , 1986?). 
En otros sitios se pueden esperar logros similares, a 
medida que se hagan progresos adicionales en el 
mejoramiento por resistencia a las enfermedades. Las bases 
para tales logros son: un uso más efectivo de la amplia 
colección de germoplasma de Phaseolus del CIAT; el uso de 
métodos más confiables para la selección de campo contra las 
enfermedades; una definición más exacta de las zonas 
agroecológiess para un despliegue más preciso de la 
resistencia combinada y los cultivares que la poseen en ese 
ambiente; y el desarrollo posterior de redes regionales para 
el intercambio efectivo de genotipos superiores, información 
e ideas (Allen y Ndunguru, 1984). 
Desde 1983, tres programas regionales se han establecido 
en Ruanda, Etiopía, y Tanzania para servir, 
respectivamente, la región de los Grandes Lagos de Afríca 
central, Afriea oriental y Afríes del sur. 
Por mucho tiempo se ha considerado que la obtención de 
uniformidad genética en la agricultura tropical de 
subsistencia no aporta ningún beneficio, y que no hay 
necesidad de desarrollar líneas puras de frijol en Africa 
(Leakey, 1970b). De hecho, es importante mantener una 
diversidad genética suficiente para el mejoramiento de 
cultivares, en particular porque los nuevos sistemas de 
producción de frijol serán probablemente más intensivos en 
términos de tiempo y de espacio, especialmente en zonas ya 
densamente pobladas. Esa intensidad, a su vez, conducirá a 
cambios concomitantes en la presión de las enfermedades. 
La resistencia de la planta tiene que ser respaldada por 
mejores estándares de sanidad de la semilla (mediante 
selección y tratamientos menos riesgosos de la misma) y por 
sistemas diversificados de cultivo que provean alguna 
protección contra las enfermedades. Puede ser posible 
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alterar los componentes de las mezclas varietales sin 
deteriorar su equilibrio intrínseco. 
En sistemas donde predominan las mezclas varietales, los 
métodos de control diferentes a la resistencia de la planta 
siguen siendo un componente importante de la estrategia de 
manejo de las enfermedades. Se debe asiguar tiempo a la 
investigación de las prácticas actuales de los agricultores, 
con el fin de identificar áreas donde se puedan hacer mejoras 
sencillas al sistema. 
Las prácticas culturales son de importancia por su sesgo 
intrínseco hacia el pequeño agricultor, el cual opera en un 
sistema donde la relación tierra/mano de obra es baja. Las 
mejores prácticas culturales pueden aumentar la calidad de 
la semilla de los agricultores (CIAT, 1987; Trutmann y 
Kaytare, 1986). El uso de asociaciones específicas de 
cultivos, de rotaciones, o de compost puede reducir las 
enfermedades causadas por patógenos foliares y por los que 
sobreviven en el suelo. 
Aunque las tecnologías disponibles han sido 
recientemente revisadas por Palti (1981) y Hoitink y Fahy 
(1986), se sabe poco acerca de las que actualmente usan los 
agricultores africanos. En lugares donde existen problemas 
específicos graves como pudriciones radicales y patógenos del 
suelo, se pueden justificar ciertos tratamientos químicos de 
la semilla (Trutmann, 1987). En forma similar, los 
productos fitosanitarios baratos desempeñan una función 
importante en la producción de semilla de alta calidad de 
variedades mejoradas. 
El reto que ahora afronta Africa es crear medios para 
obtener mejoras siguificativas en la productividad, sin poner 
toda la confianza en la utilización de nuevos insumos y sin 
alterar adversamente los sistemas de cultivo existentes. Es 
probable que el desarrollo de sistemas estables de cultivo 
para el frijol dependa en gran medida del manejo efectivo de 
las enfermedades. Ahora se están desarrollando nuevos 
materiales y métodos mediante la cooperación entre el CIAT, 
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otras agencias internacionales, y los programas nacionales 
de frijol; si tales materiales se usan eficazmente en los 
ambientes para los cuales han sido adaptados, entonces se 
puede esperar un impacto significativo en la producción de 
frijol en Mrica. 
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Capítulo 3 
EL FRIJOL COMUN EN 
AMERICALATINA, y SUS 
LIMITACIONES 
Aart van Schoonhoven y Oawaldo Voysest* 
Introducción 
La información estadística del Capítulo 1 indica que América 
Latina ocupa el primer lugar entre las regiones tropicales del 
mundo en cuanto a la producción y al consumo de frijol. Este 
grano se cultiva en todo el continente desde los estados del 
norte de México (300 N) hasta regiones tan lejanas del sur 
como la isla de Chiloé en Chile (43° S). 
En Brasil el frijol se cultiva en la cuenca amazónica que 
es caliente y húmeda, en el nordeste que es caliente y seco, y 
en las tierras altas subtropicales del sur. En Argentina se 
cultiva en las provincias del noroeste, desde 150 km al norte 
del Trópico de Capricornio hasta 600 km al sur del mismo, 
en altitudes de 300 a 1000 m.s.n.m., y con 45 a 1000 mm de 
precipitación anuaL En Chile, se produce en el centro del 
país en tierras bajas secas y calientes, con riego. En Perú se 
siembra en los valles áridos de la costa, los valles orientales 
y occidentales de la cordillera de los Andes, y la cuenca 
amazónica. En Colombia, Ecuador y Bolivia, se produce en 
los valles andinos durante dos estaciones anuales lluviosas y 
dos estaciones secas. En Venezuela, la producción tiene 
lugar en la costa norte a nivel del mar donde el clima es 
cálido y húmedo, y en valles de montañas y mesetas 
subtropicales. 
'* Entomólugo, director general cncargadn, Interna\"l(lnaJ Center f()r AgricultUral Research 
in thü Dry Areas tICARDA), Aleppo, Syrla; y agr6nomu, C(mtm Internacional de 
Agricultora Tr(¡pical (CIAT). Cali, C(llombia, respedivamcnw, 
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En América Central, el frijol se cultiva en las vertientes 
secas y cálidas del Pacífico, en los flancos de las montañas y 
los valles altos más frescos, y en las calientes y 
moderadamente secas tierras bajas del interior. En México 
se produce en el norte, que tiene un clima continental, en las 
mesetas centrales calientes con modelos de precipitación 
irregular, y en la mayor parte de las zonas a nivel del mar. 
El frijol no se cultiva mucho en el lado del Atlántico en 
América Central y el área del Caribe, donde la precipitación 
es intensa y donde prevalecen las humedades altas. 
Tampoco se cultiva por encima de 3000 m.s.n.m. en Perú, 
Ecuador, o Bolivia. 
Considerando la gran diversidad de climas, suelos y 
ambientes socioeconómicos que se encuentran entre los 
trópicos de Cáncer y Capricornio, no sorprende que la 
producción de frijol en América Latina esté sujeta a 
numerosas limitaciones, que varían de región a región, ni 
que el frijol se produzca mediante sistemas muy diferentes 
de cultivo (Andrews y Kassam, 1976), con diferentes tipos de 
planta, y semillas de diferentes colores y tamaños (Voysest, 
1983). 
El Frijol como Producto Doméstico y de 
Exportación 
En América Latina el frijol común, comercializado como frijol 
seco, se usa totalmente para consumo humano, aunque los 
modelos de consumo muestran gran variación (Cuadro 1). A 
pesar de que en Argentina o Chile el consumo anual es bajo 
en comparación con el de Brasil o México, eso no ha impedido 
que los primeros hayan dedicado una considerable área al 
cultivo del frijol, para exportación. 
Los paises latinoamericanos se pueden agrupar en tres 
categorías: exportadores netos, exportadores y 
consumidores, y consumidores netos. 
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Cuadro 1, Niveles de consumo anual de frijol per eápita en América Latina, 
Clasificación según nivel de consumo (kg) 
0-1 1-2 2-3 3-5 5-7 7-10 10·13 13·16 >16 
Chile 
Argentina 
Uruguay 
Paraguayb 
Brasil 
Bolivia 
Perú 
Ecuador 
Colombia 
Venezuela 
Panamá 
Costa Rica 
Nicaragua 
Honduras 
El Salvador 
Guatemala 
México 
República 
Dominicana 
Haití 
X 
x 
x 
x 
x 
Cuba X 
X 
x 
X 
x 
.~--------~----------11, Los paises están Muneiados de sur a norte. 
x 
X 
x 
X 
b. Incluye posiblemente caupi (Vigna lmguiculata (L.] Walp.). 
x 
x 
x 
x 
FUE:t>."TE: FAO (Organizaci6n de la8 NeciGnes Unidas para la Agricultura y la 
AlimentaciÓn). Diversos temas. Food balance sheé'i$. Roma, 
x 
x 
Argentina es un caso típico de exportadores netos. Con 
una superficie de cultivo que en los años 80 aumentó a 
200,000 ha, este país es el exportador líder de frijol en 
América Latina. El frijol se siembra en las provincias del 
noroeste (Salta, Tucumán, Santiago del Estero y Jujuy). En 
Misiones, una provincia vecina a Brasil y Paraguay, se 
cultivan aproximadamente 5000 ha para el consumo locaL 
En la categoría de los países exportadores y consumidores, 
Chile es el país más representativo. Aunque las cifras 
varían cada año, generalmente la mitad de la producción 
chilena se dedica a la exportación (FAO, 1982); en este caso 
se usan principalmente frijoles de los tipos navy (blanco 
pequeño), negro, Red Mexican, Red Kidney y pinto. Sin 
embargo, la población local prefiere granos de otros colores y 
tamaños, como los grises o canela claros medianos a grandes. 
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En otros países latinoamericanos de esta categoría, las 
exportaciones son más esporádicas y no tan significativas. 
La categoría de consumidores netos comprende la mayoría 
de los países latinoamericanos, entre los cuales hay 
diferencias grandes en cuanto al consumo anual per cápita. 
En Brasil y México, el promedio de dicho consumo estuvo 
entre 14.0-16.5 kg, durante 1979-81, mientras que en 
Argentina y Uruguay fue inferior a 1 kg. En el Cuadro 1 se 
observa que, con excepción de Brasil y Paraguay, el consumo 
de frijol per cápita en América Latina desciende a medida 
que se avanza desde México hacia el sur, hasta Chile. 
Generalmente las poblaciones urbanas consumen menos 
frijol que las poblaciones rurales. Sin embargo, en algunos 
países como Bolivia y especialmente en Paraguay, la 
población urbana consume mayor cantidad. 
Clases de Frijol que se Cultivan en América 
Latina 
En el Cuadro 2 se enumeran los tipos o clases de frijol que se 
cultivan en América Latina. La clase más ampliamente 
distribuida es el frijol negro, con un elevado consumo diario 
en México, Guatemala, Cuba, Venezuela, partes de Brasil, 
América Central y el Caribe, la provincia de Misiones en 
Argentina y, en menor grado, en el departamento de Santa 
Cruz en Bolivia. Esta preferencia hace que el frijol negro 
sea atractivo para su cultivo en países como Argentina y 
Chile, que lo producen exclusivamente para la exportación. 
El frijol rojo pequeño constituye otra clase importante, y 
se cultiva en El Salvador, Honduras, Nicaragua, Costa Rica, 
Jamaica, Cuba, y BrasiL Aunque este tipo de frijol tiene una 
apariencia atractiva, apropiada para los mercados de 
exportación, la diversidad de preferencias en cuanto a la 
intensidad del color, a la forma, al tamaño y al brillo hace 
que rara vez se cultive para exportación. 
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Cuadro 2. Clases de frijo] eultivado en América Latina, según el color del grano. 
. __ .. __ . __ . 
Color Pala Nombre Equivalente en E,U. 
Blanco Chile Arroz Navy 
Chile Cristal Blanco White Marrow 
Perú. Ecuador Panamito Sman White 
Perú Caballero White Marrow 
Argentina Alubia 
Crema Brasil Mulaünho 
Brasil Carioca'" 
México Bayo Gordo 
M-éxico Bayo Blaneo 
México Ojo de Cabra-
Perú BayoChimú 
Perú Cocacho 
Chil. BoyoTitán 
Chile Cristal Bayo 
Chile, Ecuador Bayo Bolón 
Chile Hallados Alemanes 114 Pinto 
México Pinto Nacional Pinto 
Colombia Cargamanto-"" Cranberry 
Uruguay Frutilla· Cranberry 
Amarillo Brasil Jalo y Jalinho 
Brasil Enxofre 
México Azufrado 
Máxico, Perú Peruano y CanariO' 
México Canario 
México Garbancillo 
Perú Amarillo Gigante 
Perú UcayaHno 
Eeuador Canario Bolón 
Pardo Brasil Chumbinho 
Rosado Brasil Rosinha 
México Rosita Pink 
México Flor de Mayo· 
Colombia Andino· 
Belize, Jamaica Mi .. Kell)" 
Argentina Chaucha Co1ótada 
Cuba Mul.ngr! 
Perú Rejo Mollepata Red Kidney 
Chile Red Kloud Red Kldney 
Belize, Jamaica Red Kldney Red Kidney 
Cuba Velaseo Largo Red Kidney 
--------_.-_._ .. _-_._ .. _ .. _-
{Continua) 
43 
Cuadro 2. Continuación. 
Color 
Rojo 
Púrpura 
Negro 
País 
América Central 
Brasil 
Colombia 
Colombia 
Colombia 
Ecuador 
República 
Dominicana 
CoJombia 
América Central, 
México. e1 Caribe, 
Nombre 
Small reds 
Roxinho. Roxao 
Calima, Nima 
Gualí, Catío" 
Radi<:a:l, Sangretoro, 
Bola Rojo 
CargabeIloft 
Pompadourll. 
Mortiño~ 
Venezuela Negro 
Brasil Preto 
Gris Chile 
a. El colo"l' no es uniforme. 
FUENTE: V/Jysest, 1983, 
Tórtola 
Equivalente en E.U. 
Red Mexican 
Black Turtle Soup 
Black Turtle Soup 
Por las mismas razones no se exporta comúnmente el 
frijol rojo moteado. Por ejemplo, en el Caribe hay una fuerte 
preferencia por el frijol redondo, de tamaño mediano, 
variegado (Miss KelIy en Jamaica, Pompadour en República 
Dominicana), mientras que en la zona andina, en particular 
en Colombia, se prefieren los granos alargados de tamaño 
grande como Diacol Calima. La variación en las preferencias 
del consumidor en esta clase está determinada 
principalmente por los tonos de los colores involucrados, sus 
diseños y el color de fondo. Otras clases de frijol rojo 
incluyen los frijoles grandes de color rojo sólido, que se 
cultivan en el Caribe, Colombia y el sur de Ecuador, y los 
tipos Red Kidney; éstos se siembran en el Caribe, y las 
montañas al sur de Perú para uso local, y en Chile y 
Argentina para exportación. 
La clase bayo, un nombre generalizado para un tipo de 
frijol cuyo color de la semilla varía de crema a canela claro, 
está también ampliamente distribuida en México, Brasil 
(donde se conoce como Mulatinho), Ecuador, Perú y Chile. 
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Una clase de frijoles de color amaríllo-azufre se cultiva en 
zonas costeras del Perú, donde se conocen como Canarios y 
en México donde se conocen como Azufrados o Peruanos. En 
las partes altas de estos países se cultivan también otros 
tipos de frijol amarillo; uno de ellos, conocido en México como 
Canario, se cultiva en Panamá, Ecuador, Bolivia (con los 
nombres de Manteca o Mantequilla) y en Brasil donde se 
llama Jalo. 
En Perú y Ecuador se cultivan los frijoles de semilla 
blanca, grande y pequeña. Chile cultiva principalmente el 
frijol pequeño blanco, y Argentina el grande. Brasil, además 
de cultivar los frijoles negros (Pretos), cremas (Mulatinhos), 
y amarillos (Jalo), también produce un tipo de frijol de 
semilla pequeña conocido como Rosinha (rosado), Roxinho 
(rojo), Chumbinho (pardo) y Carioea (crema con bandas 
oscuras), que es ampliamente cultivado. 
La producción y los patrones de consumo del frijol en 
América Latina se complican por las fuertes y tradicionales 
preferencias de los consumidores con respecto al color y al 
tamaño de los granos. Para complicar más la situación, los 
agricultores tienen sus propias preferencias, especialmente 
con respecto a los tipos de plantas que mejor convienen a su 
sistema específico de producción. 
Estructura de la ProducCión del Frijol 
Gran parte de la producción de frijol en América Latina se 
realiza en explotaciones pequeñas, de 1-10 ha, a menudo en 
terrenos pendientes y de fertilidad limitada; algunas 
estimaciones sugieren que quizás un 80% del área sembrada 
con frijol común en América Latina se halla en laderas. Por 
otra parte, estas pequeñas propiedades se encuentran 
dispersas y, en contraste con lo que ocurre en otros cultivos, 
en este caso rara vez se puede establecer una zona principal 
de producción (Aguirre y Miranda, 1973; Hernández-Bravo, 
1973). 
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En Brasil, uno de los mayores productores de frijol en 
América Latina, la producción representa cerca de la mitad 
del total latinoamericano, y alrededor del 34% de ella 
corresponde a explotaciones agropecuarias menores que 
10 ha. En México, que contribuye con la cuarta parte de la 
producción latinoamericana de frijol, se estima que un 67% 
de su producto proviene de explotaciones agropecuarias de 
menos de 5 ha (Pachico, 1982). Aún en Chile, un exportador 
importante en la región, el frijol está en manos de 
productores pequeños o medianos cuyas fincas varían entre 
20 y 40 ha (Fassbender, 1967). Con la excepción de 
Argentina, donde el frijol se produce generalmente en 
explotaciones grandes con considerable cantidad de insumas 
técnicos, el frijol en América Latina tiende a ser producido 
por pequeños agricultores. Más de la mitad de la producción 
ocurre en explotaciones agropecuarias menores que 20 ha y 
más de 20% en explotaciones agropecuarias inferiores a 5 ha 
(Pachico, 1984). 
Los casos extremos están representados por países como 
Haití, las Antillas Menores y Paraguay, donde la producción 
corresponde casi exclusivamente a explotaciones familiares 
pequeñas. En los países restantes la producción está 
generalmente en manos de familias de pequeños agricultores 
y de productores comerciales a pequeña escala. En México, 
Brasil, Chile y Cuba es posible hallar los tres tipos de 
productores de frijol. Colombia, Venezuela, República 
Dominicana, Perú, Guatemala y Costa Rica poseen zonas 
limitadas donde se encuentra una producción a gran escala 
altamente mecanizada. 
D. Pachico (información inédita) clasificó las regiones 
productoras de frijol, basándose en recursos económicos como 
tierra, mano de obra, fertilizantes, y plaguicidas, lo que da 
una idea útil de la diversidad existente en la estructura de la 
producción de frijol en América Latina. Tales clases son: 
a. Producción extensiva de frontera. La tierra es abundante 
en relación con la mano de obra, y las explotacíones 
agropecuarias grandes son mecanizadas; se hacen 
46 
pequeñas inversiones en fertilizantes y plaguicidas. Como 
ejemplos están Argentina (noroeste), Costa Rica (Upala), 
Guatemala (Petén) y Brasil (Mato GroBso, Goiás). 
b. Explotaciones pequeñas, intensivas. La mano de obra es 
abundante en relación con la tierra, y las condiciones 
ambientales son moderadas a favorables; se puede 
invertir en fertilizantes y plaguicidas. Los ejemplos de 
este grupo son Colombia (Antioquia y sur de Nariño), 
Costa Rica (San Isidro del General) y Brasil (montañas de 
EspIrito Santo, Paraná, Santa Catarina). 
c. Fincas pequeñas, extensivas. La relación mano de obra! 
tierra es de moderada a alta; hay poca inversión de 
capital y las condiciones de cultivo son menos favorables 
(sequía, suelos pobres). Como ejemplos están Perú 
(Chota), México (altiplano árido) y Brasil (Bahía). 
d. Explotaciones grandes, mecanizadas. Se usan 
agroquímicos en condiciones moderadamente favorables. 
Como ejemplos se incluyen Brasil y México. 
e. Con riego. En éstas hay un uso moderado a alto de la 
mano de obra y de las insumos comprados. Como 
ejemplos están Chile (valle central), Perú (regiones 
costeras), México (Sinaloa) y Brasil (costa de Espírito 
Santo). 
Las regiones productoras de frijol también se pueden 
clasificar usando otro criterio, basada en los sistemas de 
cultivo. Sin intentar establecer una clasificación definitiva, 
es evidente que en América Latina se usan cinco sistemas 
principales de producción de frijol: 
a. Frijol arbustivo en monocultivo. Este sistema es común 
en zonas de altitud baja a media, principalmente en 
Brasil, Argentina, Chile, Perú, Cuba y República 
Dominicana. 
b. Frijol arbustivo, semitrepador, y trepador en relevo con 
maíz. El sistema de relevo se halla principalmente en 
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altitudes bajas a intermedias en Colombia (Antioquia) y 
América Central donde hay dos estaciones lluviosas. 
c. Frijol arbustivo intercalado con maíz. Este sistema, en el 
que el maíz y el frijol se siembran generalmente al mismo 
tiempo, es común en altitudes intermedias en Colombia, 
Venezuela, Brasil y América Central. 
d. Frijol trepador en asociación directa con maíz. Este 
sistema se halla en altitudes mayores (2000 m.s.n.m.) en 
Colombia, Ecuador, Guatemala y Perú, donde 
generalmente hay una sola estación lluviosa. 
e. Frijol cubierto (sistema tapado). Este sistema se halla en 
zonas más bajas e intermedias con precipitación alta como 
Costa Rica, El Salvador y Nicaragua. 
El primero de estos sistemas, frijol arbustivo en 
monocultivo, es usado tanto por agricultores pequeños como 
por agricultores grandes, mientras los cuatro restantes se 
usan sólo en el caso de agricultores pequeflos. 
En América Latina, el frijol se cultiva frecuentemente en 
asociación, principalmente con maíz; también se asocia con 
yuca, café, papa y otros cultivos (de Andrade et al., 1974; 
Hernández-Bravo, 1973; Moreno-R. et al., 1973; Ruiz de 
Londoño et al., 1978). Cerca de 60% a 80% de la producción 
latinoamericana de frijol se hace en asociación con otros 
cultivos (Gutiérrez-P. et al., 1975; Pinchinat et al., 1976). La 
adopción del sistema de siembra de relevo o del sistema de 
siembra simultánea depende principalmente de los patrones 
de precipitación. Donde la distribución de la precipitación es 
unimodal, se emplea generalmento el sistema de relevo; el 
maíz se siembra en el primer período, que es más lluvioso, y 
el frijol trepador se siembra en el segundo período de lluvias, 
para usar el maíz como un apoyo. En América Central y en 
algunas áreas de la zona andina, como Antioquia en 
Colombia, éste es el sistema de producción más común 
(Bastidas-Ramos, 1977). 
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En zonas altas, frías, donde tanto el período de 
crecimiento del fríjol como el del maíz son largos y se 
prolongan durante un período lluvioso único, la asociación de 
cultivos es el sistema predominante. Este es el caso en las 
tierras altas del sur de Colombia, Ecuador y Perú, donde el 
maíz y el frijol se siembran simultáneamente. 
El sistema de frijol intercalado con maíz se usa en casi 
todas las zonas productoras de frijol de América Central y 
Brasil. 
El 'frijol cubierto' (o 'tapado') es un sistema de producción 
prímitivo que predomina en las regiones con precipitación 
muy alta en Costa Rica y Nicaragua. La semilla se esparce 
al voleo sobre la parcela cubierta por ciertas malezas; 
entonces éstas se cortan con machete y se tiran sobre las 
semillas para cubrirlas (Aguirre y Mirada-M., 1973). Este 
sistema, aunque primitivo y de baja producción, es excelente 
en laderas susceptibles a la erosión y para manejar la 
dispersión, por salpicadura, del in ácula del patógeno de la 
mustia hilachosa', (Rhizoctonia sola ni Kühn), una grave 
enfermedad del follaje. Las malezas cortadas forman un 
colchón que cubre el inóculo y previene su dispersión; sin 
embargo, el sistema puede favorecer la supervivencia de 
babosas que pueden causar mucho daño al cultivo, en 
algunas zonas productoras de América Central. 
Limitaciones a la Producción 
La producción de frijol en América Latina es afectada por 
muchos factores edáficos, climáticos y bióticos. Sin embargo, 
los principales factores responsables de los rendimientos 
bajos san la alta presión de enfermedades e insectos, la 
sequía, la baja densidad de siembra (para evitar la presión 
alta de enfermedades) y la incapacidad económica o 
renuencia del agricultor a usar insumas. 
1, Causado po, Thun,atep!tQrus cucumeris (Francu) Onok" qU€ es el e1:ltado sexual ti perfecto 
d~ Rhuoclonia 8olan-i. 
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Enfermedades y plagas 
Entre los principales cultivos del mundo, el frijol es 
probablemente uno de los más susceptibles a las 
enfermedades y a los ataques de insectos. En la mayoría de 
zonas productoras, las enfermedades y plagas constituyen el 
factor que más significativamente reduce los rendimientos a 
nivel de finca. Más de 200 enfermedades y 200-450 insectos 
pueden afectar la productividad del fríjol (CIAT, 1981b). 
La mustia hilachosa es una enfermedad cuya importancia 
se ha subestimado. Los informes anteriores (Costa, 1972; 
Crispín-Medina y Gallegos, 1963; Echandi, 1966 y 1976) la 
señalan s610 como una enfermedad devastadora en las zonas 
calientes y húmedas de México y América Central, y en las 
tierras bajas de Colombia; sin embargo, informes recientes 
han confirmado que la enfermedad está distribuida en 
muchas regiones frijoleras de América Latina (Gálvez et al., 
1980). 
En algunos años y lugares, los daños causados por el virus 
del mosaico dorado del frijol (BGMV) son también severos. 
Este virus se ha convertido en un problema serio en muchas 
regiones del sur y el centro de Brasil como Minas Gerais, 
Goiás y norte de Paraná (Costa, 1972; Costa y Cupertino, 
1976), como también en América Central (Gálvez, 1982; 
Gámez, 1971), el Caribe, y las tierras bajas y la costa 
oriental de México (ClAT, 1981b). Recientemente se han 
observado también sus ataques al frijol en Argentina. 
En regiones frescas la antracnosis es importante, igual 
que las pudriciones radicales, el añublo de halo, y otras 
enfermedades causadas por hongos (Cardona-Alvarez y 
Skiles, 1954; Echandi, 1966; Shands et al., 1964). Cada una 
de estas enfermedades puede causar pérdidas hasta del 
80%-100% en el rendimiento. Las pérdidas causadas por el 
virus del mosaico común del frijol (BCMV) pueden variar 
entre e153% y e196% (Crispín-Medina y Campos, 1976; 
Echandi, 1966; Laborde-C., 1976), las causadas por la roya 
50 
varían entre el 18% y el 85% (Carrijo, 1975; CIAT, 1975) y 
las causadas por la antracnosis llegan hasta el 95% (CIAT, 
1976). La situación se complica debido a la trasmisión por 
semilla que se presenta en el caso de los patógenos 
responsables del BCMV, la antracnosis, la mancha angular, 
el añublo de halo, el añublo bacteriano común y otras 
enfermedades. El Cuadro 3 muestra los principales 
problemas de enfermedades en diferentes regiones 
productoras de frijol de América Latina, 
Entre los insectos, los más importantes en América 
Latina son los saltahojas (Empoasca spp.) (van 
Schoonhoven y Cardona, 1980); esta plaga ha llegado a 
reducir el rendimiento de cultivares susceptibles hasta en 
un 90%, y son comunes reducciones de 20%-50% en muchas 
explotaciones aunque se apliquen insecticidas (CIAT, 
1985). Los gusanos cortadores son también importantes en 
la mayoria de las zonas latinoamericanas productoras de 
frijol (Bonnefil, 1965; Gutiérrez-P. et al., 1975). El picudo 
de la vaina (Apion godmani Wagner) es una plaga 
importante en México, Guatemala, El Salvador y el norte 
de Nicaragua, mientras que la conchuela del frijol 
(Epilachna varivestis Mulsant) lo es en México, Guatemala 
y El Salvador. Las babosas (Vaginulus plebeius (Fisherl y 
Limax maximus L.) son particularmente importantes en 
América Central (Bonnefil, 1965; Enkerlin, 1957; van 
Schoonhoven y Cardona, 1980). 
Plagas de Jos granos almacenados como Acanthoscelides 
obtectus (Say) y Zabrotes subfasciatus (Boheman) causan 
pérdidas severas en el frijol almacenado, forzando su venta 
rápida. Esto contribuye a que el precio del frijol disminuya 
después de la cosecha y a que se presenten fluctuaciones 
estacionales en los precios (van Schoonhoven, 1976). Se 
tienen informes de que por lo menos otros 28 insectos se 
presentan en el frijol almacenado, pero son de menor 
importancia o migran hacia el frijol desde productos vecinos 
almacenados (van Schoonhoven y Cardona, 1980). 
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01 Cuadro 3, Principales enfermedades del frijol en diferentes regiones productoras de América Latina. 
t<> 
Países y regiones Presenda de enfermedades* 
BaCÚlrianaa Virales 
Roya MH ANT MA ASC PR CBB AH BCMV BGMV BYMV BDMV 
Argentina 
Cálida. (Salta, Tueumán, Stgo. 
del Este",) x x x x x x x 
Templadas h\imedas (Rosario de 
la F., Metán) x x x 
Templadas ...,.. (Trancu) x x 
Templadas (Sta. Isabel en 
Salta, Candelaria) x 
Belize x x 
Bolivia 
Santa Cruz x x 
Brasil 
Partes del Amazonas, ParA, Acre y 
Rondónia x 
PernambuCó ("'mata"), Bahía, Sergipe, 
Alagoas x x x x x 
Partes de Minas Gema, Espírito 
Santo, Rio de J ¡meirQ x x x x x x 
Partes de Minas Gerais, Goiás x x x x x x 
(Continúa) 
Cuadro 3. Continuación. 
Países y regiones Presencia de enfermedades" 
Fangales Bacterianas Víral .. 
Roya MH ANT MA ASC PR CBB AH BCMV BGMV BYMV BDMV 
Sao Paul0. Mato Gros50, partes 
de Panmá x x x x x x 
Rio Grande do Sul, Santa 
Catarina, partes de Paraná x x x x x 
Colombia 
Cálida, (800·1300 m.s.n.m.) x x x x 
Medías (1300·1500 m.a.n.m.) x x x 
Moderadamente freseas 
(1700·2400 m.s.n.m.) x x x x x 
Costa Rica 
Región Brunca (Pére% Zeledón) x x 
Región Central (Valle Central) x x x 
Cuba x x x 
Chile x x 
República Dominicana x x x x x 
(Continúa) 
'" 
"'" 
01 Cuadro 3. Continuación . 
... 
Países y regiones Presencia de enfermedades· 
Fungales Bacterianas ViraJes 
Roya Mil ANT MA ASC PR CBB AH BCMV BGMV BYMV BDMV 
Eeuador 
Costa x x 
TI ....... altas x x x 
El Salvador 
Bal.tein (Sta. Ana, A¡""",hapán. 
Sonsonate) x 
Central (La Libertad. San Salvador. 
CWIC8tllinl x x 
Guatemala 
Oriente (Jutiapa) x x 
Altiplano (Chimaltenaogo) • x x 
Regidn eostera central (E .. wotla) • x Norte (Petén) x 
Jamaica x x x x x 
México 
Cálidas, con invierno seco (Sinaloa) x x x x 
Cálidas, hümedas (Veracruz) x x x x x 
Templadas, húmedas (Jalisco) x x x x x x 
'" 
'" 
Cuadro 3. Continuación. 
Países y regiones Presencia de enfermedades" 
Fungales Bacterianas Virales 
Roya MH ANT MA ASC PR CBB AH BCMV BGMV BYMV BDMV 
Templadas. semiáridas (Durango) 
Cálid .... áridas (Chihuahua) 
Nicaragua 
Región 1 
Región 4 
Región 5 
Región 6 
Panamá 
Paraguay 
Perú 
Región costera (Lambayeque, 
Chincha, Camaná) 
Tierras altas (C~amarca, Cusco) 
Selva (Putallpa, Tarapoto) 
• 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x x 
x 
x 
x 
x 
x 
X 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
x 
a. MIl = mustia hilachosa; ANT = antracnosis; MA mancha angular; Ase = añublo causado por A$eochyta; PR =: pudritión radicn); cas o:: ai'iubJe 
común bacteriano; AH = aftublo de halo; BCMV"" vims del mouico común d1Jl frijol; BGMV'I;I virus del mosaico d-orado del frijol; BYMV = virus de) 
mosaico amarillo del frijol; BDMV = virus de) mosaico enano del frijol. 
FUENTE: Informes de viajE! del Equip(l de Frijol del CIAT (datos inédiros). 
Limitaciones edafoclimáticas 
Las limitaciones relacionadas con el suelo cobran mayor 
importancia a medida que la producción de frijol se 
concentra en tierras más marginales, con pH bajo y alta 
fijación de fósforo. La toxicidad asociada con el aluminio 
reduce el desarrollo de las raíces y aumenta la sensibilidad 
de la planta al déficit de agua (CIAT, 1985). La deficiencia 
de nitrógeno es también un factor limitativo en muchos 
suelos donde se cultiva frijol; la situación se complica por la 
baja capacidad para la fijación de nitrógeno que tienen la 
mayoría de los cultivares que se usan actualmente (Graham 
y Halliday, 1977). Análisis de 110 suelos centroamericanos 
han indicado que el 20% de tales suelos tienen un pH inferior 
a 6.0 (Müller et al., 1968), que el 66% de ellos son altamente 
deficientes en fósforo (FAO, 1982), Y que el 75% son 
deficientes en nitrógeno CDíaz-Romeu et aL, 1970). Una 
situación similar se presenta en Brasil (Malavolta, 1972), 
donde 232 pruebas de fertilización de frijol en ocho estados 
permitieron registrar respuestas al nitrógeno (67 veces), al 
fósforo (103 veces), al potasio (15 veces), a la cal (31 veces) y 
a combinaciones de microelementos (17 veces). El aluminio 
(Buol et aL, 1975) y las toxicidades de manganeso asociadas 
con el pH bajo del suelo CDobereiner, 1966) y las deficiencias 
de molibdeno (Franco, 1977) complicaron las 
recomendaciones sobre fertilizantes. 
En muchas zonas de América Latina la sequía es una 
amenaza seria para la producción de frijol, y los problemas 
de fertilidad del suelo rivalizan con ella en importancia 
(White y Singh, 1986). Grandes áreas cultivadas de frijol en 
regiones semiáridas dependen exclusivamente de lluvias 
irregulares. La región norcentral de México, que comprende 
los estados de Chihuahua, Durango, Zacatecas y 
Aguascalientes, y el nordeste del Brasil que incluye los 
estados de Pernambuco, Alagoas, Paraíba, Ceará, Rio 
Grande do Norta, y parte de Bahía, representan casi dos 
millones de hectáreas de frijol y son los mejores ejemplos de 
regiones semiáridas amenazadas anualmente por sequías 
graves. 
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Los desiertos quizás no constituyan un área seca 
importante en términos cuantitativos, pero a menudo 
incluyen grandes áreas de producción de frijol. Por ejemplo, 
la zona costera del Perú, donde no hay precipitaciones y 
donde los costos del riego a menudo limitan a una sola las 
posibilidades de usarlo, responde por el 50% de la producción 
de frijol del país. El estrés por sequía también se acrecienta 
cuando los agricultores siembran tarde en la época de lluvias 
para evitar la presión de enfermedades. 
Además de estos ejemplos extremos en cuanto a la 
producción de frijol en situaciones de sequía, la mayor parte 
de las regiones productoras experimentan períodos de sequía 
con diferencias variables en cuanto a la frecuencia y la 
severidad del estrés. En los trópicos, áreas con un promedio 
de precipitación aparentemente adecuado sufren con 
frecuencia déficits de agua, debido a las fluctuaciones 
estacionales de las lluvias; eso perjudica consecuentemente 
la producción de frijol. Según los datos obtenidos hasta 
ahora por la Unidad de Estudios Agroecológicos del CIAT 
(UEA), el 73% de la producción total latinoamericana de 
frijol se da en microrregiones que durante la estación de 
cultivo tienen en algún momento déficits moderados a 
severos de agua (CIAT, 1985); poca de esta producción se 
obtiene con riego (Cuadro 4). 
Mientras los graves déficits de agua son una limitación 
importante de la producción, la temperatura alta no parece 
serlo. Según datos de la VEA, en América Latina la mayor 
parte del frijol (76%) de las especies de Phaseolus se produce 
a temperaturas cercanas al óptimo (20-23 OC). 
Limitaciones de los cultivares usados 
Los bajos e inestables rendimientos del frijol se deben, en 
algunos casos, al uso de cultivares cuyas características 
fisiológicas no son las adecuadas para los ambientes en que 
ellos se cultivan. 
Los cultivares con un hábito de crecimiento determinado, 
erecto y arbustivo se pueden sembrar en zonas aptas para el 
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Ol Cuadro 4. Clasificación climática de las zonas de producción de frijol en América Latina. (XI 
Tipo Descripci6n general Promedios en la estación de creeimiento Producción 
d. Temp. Balance hídrito· Total Relativa clima (OC) (mm/dia) (miles de t) (% d.l tota)) 
" 
Temperaturas normales y adecuado BH" 22 -1.5 a 0.4 661 17 
estacional promedio 
B Temperaturas nonnales y ligero exceso en el BH 23 OA. 4.0 118 3 
C Temperaturas nQrmaJea y grandes déficits 23 ..s.6 a ~5,1 528 14 
de BH (áreas ron riego) 
D Temperaturas normales a moderadamente 
bajas con posible déficit de BH al 
finalizar la cstación de crecimiento 20 -2.7 a -1.6 1672 42 
E Temperaturas altas, (:00 posible déficit 
en el BH al finalizar la estación de 
crecimiento 26 -4.1 a -0.3 262 6 
F Temperaturas moderadamente bajas y 
estréa moderado de agua 16 -2.3. -1.9 451 11 
G Temperaturas bajas y promedio de EH 
e8~onaJadecuado 13 .().09 a -0.05 45 1 
a. Promedio de 19$ mierorregiones en cada zona de producción. Globalmente se han defínidQ 110 mícrorregíones. 
b. BH = Balance hfdrico. 
FUENTE, eIAT, 1981&. 
cultivo intensivo con cierto grado de mecanización. Estos 
tipos se caracterizan por una intensa floración temprana que 
contribuye a los bajos e inestables rendimientos que ellos 
producen, y por una limitada habilidad para compensar las 
bajas densidades de siembra, que son comunes en la mayoria 
de las explotaciones pequeñas; además no tienen un 
mecanismo para renovar la floración cuando el estrés 
disminuye (eIAT, 1985). Sin embargo, los agricultores 
cultivan ampliamente estos frijoles porque les gusta su porto 
erecto, su precccidad y el tamaño grande de su semilla. 
En contraste con lo que ocurre en los sistemas 
mecanizados de producción, en la mayoría de los casos los 
productores de frijol en América Latina cultivan tipos 
indeterminados en complejos sistemas de cultivos múltiples 
(Andrews y Kassam, 1976). Muchos de estos frijoles tienen 
tipos postrados de planta y, en monocultivo, las vainas hacen 
contacto con el suelo a la madurez. Algunos cultivares son 
demasiado tardíos, o se adaptan mal a los cultivos asociados 
con maíz en surcos y en relevo. Los cultivares Tipo II son los 
menos competitivos, en tanto que los tipos IlIb, IVa y IVb 
son progresivamente más competitivos (Laing et al., 1983); 
el tipo IV se cultiva más favorablemento con maíz (Adama et 
al., 1985). 
La inestabilidad en el hábito de crecimiento se ha 
relacionado con una respuesta fitocrómÍCa a las diferencias 
en la calidad espectral (Kretchmer et al., 1977 y 1979) y con 
el fotoperiodo (Kretchmer et al., 1977). El frijol común se 
cultiva en los trópicos, bajo condiciones de duración del día 
de 11 a 15 horas (Massaya y White, 1986), En zonas 
subtropicales, a medida que los días se tornan más cortos, el 
frijol se siembra a menudo en sistemas de relevo, usando 
como apoyo físico para sus largos y flexibles tallos los tallos 
de maíz del cultivo anterior. Los tipos de frijol insensibles al 
fotoperíodo se originan principalmente en latitudes extremas 
y corresponden principalmente a los hábitos de crecimiento 1 
y n, mientras los tipos trepadores de semilla grande, 
principalmente de la zona andina, rara vez son insensibles 
(eIAT, 1976 y 1977). 
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Limitaciones socioeconómicas 
Tan importantes como los estreses ambientales bióticos y 
abióticos son las ¡imitaciones socioeconómicas para la 
producción de los cultivos. Una proporción alta de la 
producción de frijol de América Latina se origina en 
explotaciones pequeñas y en sistemas de cultivos asociados, 
lo que por sí mismo impone limitaciones al aumento de la 
producción de frijol; si bien la asociación es generalmente 
más eficiente que el monocultivo en cuanto a la explotación 
total de los recursos ambientales, ella reduce los 
rendimientos en 30% a 50% del frijol (Francis et al., 1978). 
Cuando se trata de numerosos agricultores pequeños, la 
tarea de extender tecnologías nuevas es probablemente más 
costosa que cuando se trata de agricultores grandes; en 
consecuencia, se obstaculiza el desarrollo de un sistema 
integrado para el abastecimiento de insumos y para la 
comercialización de los productos cosechados. Por otra parte, 
los costos de la asistencia técnica individual se tornan 
prohibitivamente altos. 
Las estadísticas indican que el productor consume una 
proporción sustancial de la produccin de frijol. En el caso de 
América Latina se estima que hasta un 30% de la producción 
es de subsistencia (Pachico, 1982); cuando un cultivo se 
produce principalmente para subsistencia, el proceso de 
producción no genera dinero en efectivo, haciendo de ese 
modo menos probable la utilización de insumas comprados 
por parte del agricultor. 
Conclusiones 
Los rendimientos del frijol en América Latina son bajos y el 
ambiente de producción es complejo. En consecuencia, es 
necesario efectuar esfuerzos a nivel regional para aumentar 
tales rendimientos, e intentar mejorar los sistemas locales de 
producción, entender los requerimientos locales en cuanto a 
los tipos de grano, e investigar los problemas locales de 
producción. Por ser a menudo un cultivo de subsistencia o de 
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pequeños agricultores, el frijol no recibe la misma atención 
de la investigación que reciben otros cultivos comerciales 
tales como el café o el algodón; se debe, por lo tanto, 
estimular la colaboración entre las instituciones de 
investigación en frijol de los países de regiones 
ecológicamente uniformes. 
Si bien el rendimiento promedio del frijol es bajo a causa 
de la competencia de los cultivos asociados, la medida 
económicamente más adecuada para que los investigadores 
intenten aumentar los rendimientos es atacar su 
susceptibilidad a las enfermedades. Debido a esa 
susceptibilidad del frijol, los agricultores lo consideran un 
cultivo de alto riesgo, que no merece buenas prácticas 
agronómicas; con una variedad que tenga resistencia 
múltiple a plagas y enfermedades, ellos pueden considerar 
que dicho riesgo se reduce, y estar dispuestos, en 
consecuencia, a aplicar mejores prácticas agronómicas para 
obtener rendimientos mayores. Este hecho ha sido 
respaldado en la práctica en Costa Rica y Argentina, donde 
las mejores variedades han impulsado a los agricultores a 
mejorar sus prácticas de producción. 
Las investigaciones en frijol son un reto a los científicos 
empeñados en mejorar el cultivo. La variabilidad de 
sistemas de cultivo y de requerimientos en cuanto al tipo del 
grano, la dificultad que para mejorar su rendimiento 
potencial presentan las leguminosas, y la necesidad de 
mejorar la digestibilidad del frijol son desafíos que se tienen 
que enfrentar si la vida de millones de agricultores pequeños 
se va a mejorar. Esto tiene que lograrse, aunque el frijol 
reciba baja prioridad en el presupuesto oficial local para la 
investigación agrícola. 
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Capítulo 4 
MANCHA ANGULAR 
DE LA HOJA 
F. J. Correa~Victoria, M. A. Pastor~Corrale8 y A W. Saettler" 
Introducción 
La mancha angular (MA) del frijol, causada por el hongo 
Phaeoisariopsis griseola (Sacc.) Ferraris (syn. Isariopsis 
griseola Sacc.), es una enfennedad importante del frijol que 
se ha registrado en países tropicales y subtropicales como 
Argentina, Brasil, Colombia, Costa Rica, República 
Dominicana, Guatemala, México, Nicaragua, Perú, Puerto 
Rico y Venezuela en América Latina, y Burundi, Kenia, 
Malawi, Ruanda, Tanzania, Uganda, Zaire y Zambia en 
Africa (Barros et al., 1958a y 1958b; Bazán de Segura, 1953; 
CIAT, 1981; Costa, 1972; Crispin-Medina et al., 1976; Diaz-
Palanca et al., 1965; Golato y Meossi, 1973; Miles, 1917; 
Moreno, 1977; Ploper, 1983; Schieber, 1964; Silvera-C., 
1967; 8toetzer, 1983; Vieira, 1983). 
La enfermedad también se ha registrado en otras regiones 
como Australia, Europa, India, Irán, Israel, Japón, Nueva 
Zelandia y Estados Unidos (Cardona-Alvarez y Walker, 
1956; Chupp, 1925; Cale, 1966; Hagedorn y Wade, 1974; 
Hill, 1982; Kaiser et al., 1968; 8aettler y Correa-Victoria, 
1983; 8harma y 80h;, 1980; Singh et al., 1973; Weaver y 
Zaumeyer, 1956; Zaumeyer y Thomas, 1957). El 
Commonwealth Mycological Institute enumera más de 60 
diferentes países en los cuales se presenta MA. Las pérdidas 
• Fitopatúlogos, Programa de Arroz, Centro Internacional de Agricultura Twpical ¡CIAT), 
Cali, Colombia; Programa de Frijul, CIAT; y Michigan State Un¡versity, East Lansíng, 
MI, E.U., respectivamente 
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de rendimiento pueden ser bastante elevadas; han alcanzado 
un 50% en E.U. (Hagedorn y Wade, 1974), 40%-80% en 
Colombia (Barros et al., 1958b; Mora et al., 1985; Schwartz 
et al., 1981),45% en Brasil (Rava et al., 1985) y 80% en 
México (Crispin-Medina et al., 1976). 
El hongo tiene varios hospedantes, entre los cuales están: 
el frijol común (Phaseolus vulgaris L.) Y el frijol lima (P. 
lunatu8 L.) (Cardona-Alvarez y Walker, 1956); el frijol 
ayocote (P. coccíneus L.) (Brock, 1951) y el frijol mungo 
(Vígna mungo (L.) Hepper) (Golato y Meossi, 1972); el frijol 
tepari (P. acutifolius A. Gray varo acutifolius), V. angularís 
(Willd.) Ohwi y Ohashi y V. umbeUata (Thunb.) Owhi y 
Ohashi (Campos-AvUa, 1979); la arveja (Písum satívum L.) 
(Chupp, 1925) y el caupí (V. unguiculata (L.) Walp. spp. 
unguículata) (Díaz-Polanco et al., 1965). Abramanoff, citado 
por Cardona-Alvarez y Walker (1956), consideraba la soya 
(Glycine max (L.) Merrill) como un hospedante, pero esto no 
se ha confirmado. 
El nombre común frecuentemente usado en América 
Latina es mancha angular. En inglés se denomina angular 
leafspot. 
Taxonomía 
Ellis (1971), siguiendo a Ferraris (1909), reconoció como el 
patógeno de la MA a Phaeoisaríopsis griseola sobre la base 
de caracteres como septación de las conidias (3-6 septos), 
pigmentación, conidióforos, y estroma. Los doctores D. Farr, 
del laboratorio de micología del Dep. de Agric. de E.U., y 
R Shumaker, del Biosystematics Research Institute, en 
Canadá, concuerdan con esta nomenclatura que es 
reconocida por el Commonwealth Mycological Institute en 
Inglaterra. Así, P. gríseola es sinónimo de lsariopsis 
griseola,1. laxa (Ell.) Sacc., Graphium laxum Ell., Cercospora 
columnare El!. et Ev., Lindaumyces griseola Gonz. Frag., 
Arthrobotryum puttemansií Henn., y Cercospora sthulmanni 
Henn. (Cardona-Alvarez, 1956; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
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Los autores reconocen que el patógeno de la MA se 
identifica generalmente como lsariopsis griseola en la 
literatura de fitopatología (Andersen, 1985), en particular 
desde que Zaumeyer y Thomas (1957) concluyeron que "una 
comparación del material italiano auténtico de 1. griseola con 
los de otros exsiccatae ... y con otros materiales de origen 
americano .. , muestra que ellos son idénticos. Los caracteres 
comparados incluyeron apariencia del sinema y morfología 
de la espora», Sin embargo, es opinión de los autores de este 
capítulo que la designación más exacta debe ser 
Phaeoísaríopsis griseola, y que su uso, por lo menos como un 
sinónimo, se debe estimular, 
Etiología 
En condiciones naturales, el hongo produce grupos de ocho a 
40 conidióforos (Miles, 1917), que se unen en forma poco 
compacta para formar un sinema columnar oscuro que 
soporta las conidiósporas. El sinema puede tener de 
20-40 11m de diámetro y 80-500 flm de longitud (ElIis, 1971; 
Golato y Meossí, 1972; Hocking, 1967; Miles, 1917). Los 
conidióforos tienden a separarse al acercarse a la madurez y 
la fructificación (Chupp, 1925). Las conidias son grises, 
cilíndricas a fusiformes y algo curvas; miden 3-8 por 
43-68 flm y tienen una a seis septas (Golato y Meossi, 1973; 
Hocking, 1967; Miles, 1917; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
La longitud conidial de 10 aislamientos de Colombia, 
estudiados por Buruchara (1983), varió entre 18 y 76 ¡tm con 
un promedio de 38.5 ~m; el ancho varió entre 3.8 y 8.8 11m 
con un promedio de 6.4 flm, y el número de septas varió 
entre O y 7, con un promedio de 3. Tales parámetros 
variaron significativamente, tanto entre los aislamientos, 
como dentro de ellos. 
En medios artificiales de cultivo, Phaeaisariopsís gríseala 
crece lentamente en un rango de temperaturas de 8 a 28 oC 
con un óptimo de 24 oC; el pH óptimo está entre 5 y 6. Los 
medios adecuados para el crecimiento incluyen: 
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papa-dextrosa-agar más extracto de hoja de frijol (Cardona-
Alvarez, 1956; Cardona-Alvarez y Walker, 1956); miel-
peptona-agar, alimentos para bebé (vegetales surtidos)-
carbonato de calcio-agar (Santos-Filho, 1976); papa-
levadura-dextrosa-agar. Cuando el hongo se cultivó a 19 oC 
en la oscuridad enjugo de hortalizas Y-8-agar (200 mI de 
jugo Y-8, 3 g de carbonato de calcio, y 18 g de Bacto-agar 
agregado a suficiente agua destilada para completar 1 litro) 
hubo esporulaci6n abundante a los 10-15 días (CIAT, 1979). 
Campos-Avila y Fucikovsky-Zak (1980) informaron sobre el 
crecimiento 6ptimo de un aislamiento único de P. griseola a 
24 oC en agar Y-8, mientras que la esporulaci6n máxima 
ocurrió a 16 OC. En estudios recientes (F. J. Correa-Yictoria, 
información sin publicar) con cuatro patotipos diferentes del 
patógeno de la MA, en agar Y-8 uno de los patotipos presentó 
una esporulaci6n máxima a 25 oC. ningún crecimiento a 
30 oC, y algo de crecimiento pero ninguna esporulación a 
18 oC; Jos tres patotipos restantes esporuJaron a 16 oC. 
Buruchara (1983) obtuvo resultados similares. En los 
medios se forman colonias individuales, y los aislamientos 
monosp6ricos en una caja petri pueden presentar variaci6n 
en cuanto a la estructura de la colonia, la coloración y la 
cantidad de esporulacíón (Cardona-Alvarez, 1956). 
Epidemiología 
El patógeno infecta los tejidos foliares entrando por los 
estomas y avanzando intercelularmente en el mesófilo y en 
el parénquima de palizada. Nueve días después de la 
infección, el hongo se desarrolla intracelularmente en 
lesiones necr6ticas. A los 9-12 días se desarrollan estromas 
en la cavidad subestomática, y la esporulación puede 
presentarse durante períodos (24-48 horas) de humedad 
continua (Cardona-Alvarez, 1956; Cardona-Alvarez y 
Walker, 1956). 
La humedad es probablemente el factor individual más 
importante en el desarrollo de epidemias de MA. y es un 
prerrequisito para la infección, la formación del sinema y la 
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esporulación (Cardona-Alvarez y Walker, 1956; Sindhan y 
Base, 1980a y 1980b). Por otra parte, la formación de 
estromas, acompañada por la liberación de esporas y la 
difusión y desarrollo de la enfermedad, puede avanzar bajo 
condiciones relativamente secas (Cardona-Alvarez, 1956). 
La infección y el desarrollo de la enfermedad pueden 
ocurrir en un amplio rango de temperaturas (16-28 OC), con 
un óptimo de 24 oC (Cardona-Alvarez, 1956; Sindhan y Base, 
1980b). Inglis y Hagedorn (1984) informaron que la MA era 
más severa cuando la infección ocurría a 16, 20 Y 24 oC y las 
plantas se incubaban a 20, 24 Y 28 oC, respectivamente, que 
cuando las temperaturas de la infección y la incubación eran 
las mismas. Aunque las plantas de frijol son susceptibles a la 
infección de P. griseola durante todo su período de crecimiento I 
(Barros et al., 1958b; Cardona-Alvarez y Walker, 1956; Costa, ! 
1972; Santos-Filho et al., 1978; Weaver y Zaumeyer, 1956). .!¡ 
generalmente en condiciones de campo no se observan , 
síntomas severos hasta poco después de la floraCÍón o a 
medida que la planta se aproxima a la madurez. Por otra ! 
parte. en el campo los cambios en las condiciones climáticas 1 
(temperatura, humedad relativa, luz solar) generalmente ¡! 
favorecen el desarrollo de la enfermedad. 
La semilla contaminada constituye una fuente de inóculo ¡ 
primario; el hongo está generalmente asociado con el área del ¡ 
hilo en la testa (Correa-Victoria, 1984; Dhingra y Kushalappa, . 
1980; Ellis et al., 1976; Orozco-Sarria y Cardona-Alvarez, ,l ..
1959; Sharma y Sohi, 1980; Sohi y Sharma, 1974); la 
contaminación puede ser externa o interna (Correa-Victoria, 
1984; Sohi y Sharma, 1974). Correa-Victoria (1984) halló que 
en tipos de frijol distintos a Red Kidney la infección de la 
semilla estaba asociada con el desarrollo del hongo tanto en el 
hilo como en otras partes de la testa; sin embargo, no hubo 
evidencia de infección en semilla de genotipos de grano negro, 
aún después de inocular las vainas. Tales diferencias en las 
variedades en cuanto a la infección de la semilla se habían 
notado anteriormente (Orozco-Sarria y Cardona-Alvarez, 
1959; Sharma y Sahi, 1980). 
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Aparentemente la viabilidad de P. griseola en la semilla 
contaminada disminuye con el tiempo (Correa-Victoria, 
1984; Orozco-Sarria y Cardona-Alvarez, 1959; Sindhan y 
Base, 1979). Dhingra y Kushalappa (1980) no hallaron una 
correlación consistente entre la severidad de la enfermedad 
en las vainas y la incidencia de la infección en la semilla, y 
sólo recuperaron semillas enfermas en áreas situadas debajo 
de la sutura de vainas con lesiones de MA. Estos autores 
concluyeron que en la trasmisión de P. griseola la semilla es 
una fuente insignificante de inóculo primario. 
Díaz-Polanco et al. (1965) dicen que la semilla infectada 
es una fuente menor de inóculo primario en el campo, debido 
a la escasa posibilidad que existe para la trasmisión por ese 
medio en condiciones de baja humedad. Sin embargo, en 
estudios de invernadero, Correa-Victoria (1984) obtuvo 
plántulas con MA de semilla infectada; la trasmisión ocurrió 
sólo cuando las plántulas se expusieron a salpicaduras de 
lluvia sopladas por el viento, en forma simulada. Este 
investigador observó que después de la germinación, la testa 
de la semilla que aloja el patógeno generalmente permanece 
en la superficie del suelo, y que aparentemente se necesitan 
las salpicaduras de la lluvia sopladas por el viento para 
diseminar las esporas a los sitios de infección en las hojas 
primarias y/o trifolioladas. 
La principal fuente de inóculo primario para la MA en el 
campo son los residuos de cosecha infectados por el patógeno. 
En zonas templadas, el hongo puede sobrevivir dos inviernos 
sucesivos en forma estromática en residuos de plantas 
enfermas (Cardona-Alvarez, 1956; Saettler y Correa-
Victoria, 1985; Sohi y Sharma, 1974). La viabilidad del 
patógeno disminuye rápidamente en los residuos vegetales 
enterrados en el suelo (Correa-Victoria, 1984; Saettler y 
Correa-Victoria, 1985). En condiciones ambientales 
favorables, las esporas producidas en la superficie del tejido 
infectado se pueden diseminar a las plantas hospedantes 
(Cardona-Alvarez, 1956; Cardona-Alvarez y Walker, 1956). 
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El desarrollo de epidemias de MA puede ser afectado por 
el sistema de cultivo que se use en la producción del frijoL 
Los informes de la literatura son contradictorios en cuanto a 
la severidad de la enfermedad en el frijol asociado; Moreno 
(1977) dice que en la asociación con maíz la infección en el 
frijol es más severa que cuando está asociado con batata 
(camote) o con yuca, o cuando está en monocultivo. Por otro 
lado, Mora E. (1978) Y van Rheenen et al. (1981) observaron 
menos MA en siembras de frijol-maíz durante un periodo 
seco. 
Sintomatología 
Los síntomas de la mancha angular se presentan en todas 
las partes aéreas de la planta. Las lesiones son más 
comunes en las hojas, y en general aparecen 
aproximadamente a los seis días después de la inoculación 
(Llanos-M., 1957). Se pueden dar en las hojas primarias, 
pero en el follaje posterior generalmente no son tan 
abundantes, hasta finales de la floración o el comienzo de la 
formación de las vainas (Barros et al., 1958b). Inicialmente 
las lesiones son grises o pardas, pueden estar rodeadas por 
un halo c!orótico, y tener márgenes indefinidos; unos nueve 
días después de la infección se tornan necróticas y bien 
definidas, con la forma angular típica (Figura 4). Luego 
pueden aumentar de tamaño, unirse y causar necrosis 
parcial y amarillamiento de las hojas, y ocasionar su caída 
prematura. En las hojas primarias las lesiones son 
generalmente redondas, más grandes que las presentes en 
hojas trifoliadas y pueden tener anillos concéntricos. El 
tamaño de la lesión está en relación inversa con el número 
de lesiones por hoja o foHolo (ClAT, 1979). 
Las lesiones en las vainas (Figura 5) se pueden ver como 
manchas ovales a circulares con centros rojizo-pardos, a 
veces rodeados por bordes de color más oscuro (Barros et al., 
1958b; Cardona-Alvarez, 1956; Cardona-Alvarez y Walker, 
1956; Crispín-Medina et al., 1976; Vieira, 1983; Zaumeyer y 
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Thomas, 1957). Las vainas infectadas presentan semillas 
mal desarrolladas o arrugadas (Barros et al., 1958b). En los 
tallos de la planta, las ramas y los pecíolos ocurren lesiones 
alargadas pardas como se observa en la Figura 5 (Cardona-
Alvarez, 1956; Cardona-Alvarez y Walker, 1956; Crispín-
Medina et al., 1976). 
Un signo característico de P. griseola es la producción de 
ainemas grises oscuros a negros y conidios en las lesiones del 
envés de las hojas trifoliadas (Figura 6), en el haz y el envés 
de las hojas primarias, en los tallos, las ramas y las vainas, 
durante períodos prolongados de mucha humedad. Las 
conidias pueden ser diseminadas a gran distancia por 
corrientes de aire y por salpicaduras de lluvia. De esta 
manera, la diseminación de conidias es la causa principal de 
las infecciones secundarias. 
Control por Prácticas Culturales 
Los siguientes procedimientos de control han reducido la 
MA: la rotación de cultivos, dejando pasar por los menos dos 
años entre las siembras del frijol; el uso de suelos bien 
drenados; la eliminación de los residuos de cosecha 
infectados, mediante la arada y otros medios; la siembra de 
semilla libre del patógeno (Barros et al., 1958a; Cardona-
Alvarez, 1956; Correa-Victoria, 1984; Costa, 1972; Crispín-
Medina et al., 1976; Saettler y Correa-Victoria, 1985). En la 
Figura 7 se observan plantas jóvenes de fríjol infectadas por 
esporas provenientes de residuos de la cosecha de un cultivo 
vecino infectado, los cuales no habían sido eliminados del 
campo. 
Control por Productos Químicos 
El control químico por medio de aspersiones foliares se puede 
realizar con una combinación de ferbam, azufre y un 
adherente (Bazán de Segura, 1953), con zineb (Barros et al., 
1958a), con benomil (0.13 a 0.25 glltl Y con tiofanato 
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(2.0 gJlt). Singh y Sharma (1976) obtuvieron mejor control 
de la enfermedad y más altos rendimientos cuando usaron 
0.13 gJlt de benomil y las plantas se asperjaron cada cuatro 
semanas. Las aspersiones múltiples con el fungicida 
sistémico bitertaDol aumentaron los rendimientos en un 
33%-41% (Pastor-Corrales et al., 1983). Costa (1972) 
recomienda el uso de maneb, ziram, oxicloruro de cobre y 
caldo bordelés. González et al. (1977) obtuvieron control 
económico de la enfermedad con aspersiones foliares de 
mancozeb, captafo! y metiram 20, 30 Y 40 días después de la 
siembra. 
El tratamiento químico de la semilla es una estrategia 
útil en el caso de lotes de semilla contaminados. Por 
ejemplo, el benomil (6 glkg de semilla) y una combinación de 
captan y zineb (3.7 glkg de semilla) aplicados en una 
suspensión (0.11 glml) erradicaron eficazmente a P. griseola 
de semilla contaminada (Correa-Victoria, 1984; Saettler y 
Correa-Victoria, 1985). Singh y Sharma (1976) obtuvieron 
un 100% de control de la MA cuando la semilla contaminada 
se trató en seco con Ceresán (actualmente descontinuado), o 
se remojó en una solución de cloruro de mercurio al 1% por 
30 minutos. Finalmente, Araya-Fernández (1977) también 
obtuvo significativamente menos infección foliar cuando la 
semilla se trató con benomil antes de la siembra. 
Control mediante Resistencia de Plantas 
Varios estudios han informado sobre fuentes diversas de 
resistencia a la MA en genotipos de frijol (Brock, 1951; 
Campos-Avila, 1979; Costa, 1972; Dfaz-Polanco et al., 1965; 
Hagedorn y Rand, 1985; Olave-L., 1958; Santos-Filho et al., 
1976; Silvera-C., 1967; Singh y Sharma, 1975; Vieira, 1974); 
sin embargo, estos estudios tuvieron que ver principalmente 
con resistencia a aislamientos locales del patógeno. Durante 
1978 a 1982, Schwartz et al. (1982) evaluaron 
aproximadamente 13,000 accesiones de P. vulgarís del banco 
de germoplasma del CIAT; al probar estas accesiones con 
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una mezcla de 15 aislamientos de P. gríseola obtenidos de 
ocho regiones diferentes de Colombia, sólo 56 de ellas tenían 
una reacción resistente o intermedia. 
Para ayudar en la identificación de nuevas fuentes de 
resistencia a la MA y con una base amplia, el Programa de 
Frijol del ClAT ha distribuido el Vivero Internacional de la 
Mancha Angular de Frijol (BALSIT, por su nombre en 
inglés) a los investigadores latinoamericanos y africanos 
interesados. Entradas como Jalo EEP 558 Y BAT 332 
presentan resistencia en una zona geográfica o país 
específico, pero frecuentemente son susceptibles en otros 
lugares; esto sugiere que hay variación patogénica en P. 
griseola (ClAT, 1984; Saettler y Correa-Victoria, 1985). En 
condiciones de campo y con suficiente presión de la 
enfermedad, ninguna de las líneas de Phaseolus vulgaris 
evaluadas hasta ahora presenta inmunidad al patógeno de la 
MA. 
Los siguientes cultivares y líneas de frijol del BALSIT han 
mostrado niveles excelentes de resistencia a la MA en más 
de un país en las localidades donde se evaluaron: A 75, 
A 140, A 152, A 154, A 175, A 197, A 212, A 216, A 222, 
A 240, A 247, A 251, A 294, A 295, A 299, A 338, A 339, 
A 340, A 382, BAT 67, BAT 76, BAT 431, BAT 963, 
BAT 1432, BAT 1458, BAT 1510, BAT 1647, G 2959, 
G 3884, G 4421 Y G 5653 (CIAT, 1984). Cuando se 
evaluaron 115 cultivares de frijol de grano comercial, 
utilizando un aislamiento de P. griseola de Michigan, se 
encontró que la susceptibilidad estaba asociada con semillas 
de tamaño grande y mediano, como en los cultivares Red 
Kidney y Cranberry (Correa-Victoria, 1984). Las fuentes de 
resistencia registradas en Africa incluyen a GLP 24, 
GLP-X-92, GLP-X-806 y GLP 77 (Smit et al., 1983; Stoetzer 
et al., 1983). Hagedorn y Rand (1985) informaron que 
P.I. 209488 presentaba una resistencia que reducía la tasa o 
velocidad de desarrollo de la lesión. 
La herencia de la resistencia está dada por genes 
recesivos y dominantes, dependiendo del cultivar progenitor. 
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Santos-Filho et al. (1976) han informado que la resistencia 
de Caraota 260 está controlada por un solo gen recesivo; 
también Singh y Saini (1980) informaron que la resistencia 
de PLB 257 (P. coccineus) se debía a un solo gen recesivo, 
mientras Zaumeyer y Meiners (1975) señalaron que en 
algunos genotipos la resistencia es controlada por tres genes 
recesivos. Barros et al. (1957) hallaron que en la mayoría de 
cruzamientos la resistencia es recesiva y está controlada por 
dos o tres factores independientes; sin embargo, en unos 
pocos cruzamientos la resistencia fue dominante. Cardona-
Alvarez (1958) encontró que la Línea 258 posee una 
resistencia dominante, gobernada por un solo gen. 
Los investigadores deben desarrollar metodologías para 
producir inóculo uniformemente y seleccionar germoplasma 
en el laboratorio, el invernadero y el campo. Singh y 
Sharma (1975) realizaron una selección de campo colocando 
en el suelo el inóculo, consistente en residuos de frijol 
previamente infectados. Inglis y Hagedorn (1984) 
aumentaron la presión de la enfermedad en parcelas de 
campo, usando tejido infectado seco como inóculo en vez de 
usar suspensiones conidiales. 
En el CIAT se han obtenido artificialmente esporas de P. 
griseola con buenos resultados (CIAT 1979 y 1984), usando 
como medio jugo V-8-agar o papa-dextrosa-agar (PDA). La 
suspensión de esporas se hizo en agua destilada esterilizada 
(20,000 esporas/mI) y se mezcló con agentes dispersan tes 
como goma arábiga (2-5 g/lt), Triton-AE (sol. de 0,1%) o 
Tween 80 (1% p!v) (Alvarez-Ayala, 1979; Pastor-Corrales, 
1985). La mezcla se asperjó sobre las plantas en el 
invernadero o en el campo bajo condiciones óptimas de alta 
humedad y de temperaturas moderadas. 
Correa-Victoria (1984) ha mostrado que la reacción al 
patógeno depende mucho de factores como el aislamiento del 
mismo, la concentración del inóculo, el cultivar utilizado y su 
edad, la temperatura y la humedad. A1varez-Ayala y 
Schwartz (1979) notaron que las reacciones dependen mucho 
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de la concentración del inóculo. Estudios de campo en el 
CIAT (1984) y en Brasil (Santos-Filho et aL, 1978) revelaron 
que la edad de la planta era más importante para el 
desarrollo de la enfermedad que la concentración del inóculo; 
en la mayoría de los cultivares los síntomas no se 
desarrollaban hasta cuando las plantas alcanzaban 
aproximadamente los 30 días de edad. 
Estudios recientes en el invernadero y el campo han 
demostrado que algunos genotipos de frijol presentan 
diferentes reacciones en las hojas y en las vainas (Correa-
Victoria, 1984). Para determinar si estas diferencias son 
controladas por genes separados se requieren estudios 
adicionales. 
Marín-ViIlegas (1959) inoculó individualmente 14 
cultivares diferenciales con 30 aislamientos monoconidiales 
de Phaeoisariopsis griseola obtenidos en diferentes sitios 
productores de frijol de Colombia. Este autor concluyó que 
los aislamientos se podían dividir en 13 razas diferentes, 
pero cuestionó la pureza genética y la uniformidad de los 
cultivares diferenciales utilizados. En Tanzania, Hocking 
(1967) recuperó un aislamiento que produjo lesiones 
circulares y fue altamente virulento a .una concentración de 
100 esporas/mI; esta investigador especuló que el aislamiento 
pudo haber sido resultado de una sola mutación entre 
aislamientos naturales. 
Alvarez-Ayala y Schwartz (1979) encontraron diferencias 
entre cinco aislamientos de P. griseola de Colombia y 
Ecuador al inocular los cultivares de frijol Caraota 260, 
Alabama No. 1, Red Kidney, ICA Duva y Cauca 27a. Sus 
aislamientos también parecían diferir en su virulencia sobre 
el mismo cultivar. Buruchara (1983) caracterizó 21 
aislamientos de P. griseola de Colombia en siete patotipos, 
basado en las reacciones diferenciales de seis cultivares de 
frijol. Correa-Victoria (1984) confirmó la existencia de razas 
en P. griseola al clasificar 30 aislamientos de seis países en 
cinco grupos patogénicos; él usó 12 cultivares de frijol, y 
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encontró que los aislamientos de Estados Unidos y Malawí 
(Afríca) poseen un rango de hospedantes más reducido que 
los aislamientos de países latinoamericanos (Brasil, 
Colombia, República Dominicana y Puerto Rico). 
En el CIAT se realizaron algunos estudios preliminares 
(información sin publicar) en una serie de 21 cultivares, para 
examinar la patogenicidad, virulencia y agresividad de 17 
aislamientos de P. griseola de Argentina, Brasil, Colombia, 
Costa Rica, Guatemala, México y Nicaragua. 
En cuanto a la patogenicidad se observaron diferencias 
entre todos los aislamientos y dentro de los aislamientos del 
mismo país. Asimismo se observaron diferencias 
cuantitativas (en porcentajes) entre los cultivares en la 
severidad de la enfermedad, el número de lesiones y su 
tamaño, el número de esporas/mm2 de tejido y el número de 
días requeridos para inducir el mismo nivel de enfermedad. 
También se observaron diferencias entre los cultivares en 
condiciones de campo en la fecha de iniciación de la 
enfermedad, el tamaño de las lesiones, el progreso de la 
enfermedad y la severidad final. Muchas líneas con 
resistencia amplia en varios lugares en toda América Latina 
y AfrÍea se caracterizan por presentar lesiones pequeñas. 
Los estudios realizados en Colombia (Pastor-Corrales, 
información sin publicar; Santos-Filho et al., 1978), sobre los 
efectos de la MA en los componentes del rendimiento de la 
planta de frijol, sugieren que la enfermedad reduce 
significativamente el número de semíllas por vaina, así como 
el peso de los granos, en particular en las variedades 
susceptibles. Sin embargo, el número de vainas por parcela 
no se reduce significativamente. 
Se está desarrollando un conjunto estandarizado de 
cultivares diferenciales de frijol para clasificar las razas 
fisiológicas (patotipos) de P. griseola. Estos cultivares 
diferenciales, junto con los Viveros BALSIT, permitirán la 
detección oportuna de cambios en la población del patógeno, 
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y el descubrimiento de nuevas razas. El CIAT ha 
desarrollado una escala uniforme de evaluación de la 
enfermedad para uso en el BALSIT y por parte de los 
mejoradores y patólogos que buscan nuevas fuentes de 
resistencia. 
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Capítulo 5 
~l'IITRACNOSIS 
M. A. Pastor-Corrales y J. C. 'l'u* 
La antracnosis del frijol es causada por Colletotrichum 
lindemuthianum (Sacc. et Magn.) Scrib. La autoridad 
científica en este caso ha sido tema de controversia, y C. 
lindemuthianum (Sacc et Magn.) Briosí et Cavo tiene 
también amplia aceptación (Stevenson, 1956). El estado 
perfecto del patógeno es Glomerella cingulata (Stonem.) 
Spauld. et Schrenk. (Kimati y Galli, 1970), pero rara vez se 
encuentra en medio artificial o en la naturaleza. Por lo 
tanto, el nombre del estado imperfecto es el que se usa 
comúnmente. 
La antracnosis es probablemente la enfermedad del frijol 
más importante en todo el mundo. Puede ser devastadora y 
causar la pérdida completa de la producción en variedades 
susceptibles, o cuando se siembra semilla muy contaminada 
y prevalecen condiciones favorables para el desarrollo de la 
enfermedad durante el período de cultivo (Zaumeyer y 
Thomas, 1957). 
Aunque la antracnosis del frijol está distribuida en todo el 
mundo, ocasiona mayores pérdidas en las zonas templadas y 
subtropicales que en los trópicos. La antracnosis ha causado 
pérdidas económicas en América del Norte, Central y del 
Sur, en Europa, Afriea, Australia y Asia (Chaves, 1980; 
Cruickshank, 1966; Tu, 1981; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
En un tiempo se consideró como la enfermedad más 
importante en las zonas productoras de frijol del oriente de 
Estados Unidos; sin embargo, desde 1925 su importancia ha 
... Fitopatól6gos, respectivamente, Centro lnternaci.mnJ de Agricultura Tropleal (CIAT), 
Cali, Colombia; y Estad/m de Investigacinnes de Ilarrnw, AgriculturaJ Canadll, Hnrrow, 
Ontarjn, Canadá. 
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disminuido considerablemente como resultado del uso 
generalizado de semilla limpia producida en zonas donde la 
enfermedad no se presenta (Zaumeyer y Thomas, 1957). En 
Europa occidental, el uso de semilla limpia y de cultivares 
resistentes también ha disminuido la importancia de la 
antracnosis (Fouilloux, 1979). 
En América Latina y Afríea, la antracnosis es una 
enfermedad importante. En América Latina ha causado 
daños severos en Brasil (Costa, 1972; Vieira, 1983), 
Argentina (Ploper, 19B3), México (Crispfn-Medina y Campos-
Avila, 1976), Guatemala, Costa Rica, Nicaragua (Echandi, 
1976), Perú, Ecuador y Colombia (Guzmán-Vargas y de la 
Rosa, 1975; OIarte et al., 19B1). También se presenta en los 
países del Caribe. En Afriea oriental, la antraenosis es 
importante en Kenia, Uganda y Tanzania, y es recurrente en 
la región de los Grandes Lagos de Ruanda, Burundi y Kivu, 
provincia de Zaire (CIAT, 19S1). 
Las pérdidas de rendimiento en el frijol son más severas 
cuando las plantas son infectadas tempranamente. Por 
ejemplo, en un cultivar susceptible inoculado una y seis 
semanas después de la emergencia de las plantas las 
pérdidas fueron de 95% y 38%, respectivamente (CIAT, 
1976; Guzmán-Vargas y de la Rosa, 1975; Guzmán-Vargas 
et al., 1979). 
Aunque C. lindemuthianum es principalmente un 
patógeno del frijol común (Phaseolus vulgarís L.), puede 
infectar también especies y variedades relacionadas como las 
siguientes: P. vulgans varo aborígineus (Burk.) Baudet, que 
es una forma silvestre ancestral sudamericana de frijol 
común; P. acutifolius varo acatifolius (frijol tepari cultivado); 
P. coccineus L. (frijol ayocote); P. lanatas L. (frijol lima}; P. 
lunalus varo macrocarpus (frijol lima grande); Vigna mungo 
(L.) Hepper (frijol mungo); V. radiata (L.) Wilczek varo 
radiata (frijol mungo cultivado); V. unguiculata (L.) Walpers 
ssp. ungaiculata (caupí); Lablab purpureas (L.) Sweet; y 
Vicia faba L. (haba) (Mordue, 1971a y 1971b; Onesirosan y 
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Barker, 1971; Sherfy MacNab, 1986; Walker, 1950; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Los nombres comunes más frecuentemente usados en 
América Latina para designar la enfermedad son: 
antracnosis, antracnose y l'anthracnose, respectivamente, 
para el español, el portugués y el francés. El nombre común 
en inglés es anthracnose. 
Etiología 
Estado imperfecto. Las conidias son producidas en 
acérvulos que pueden estar presentes en vainas, hojas, tallos 
y ramas. Los acérvulos son redondos o alargados, y alcanzan 
cerca de 300 11m de diámetro. Pueden estar localizados intra 
y subepidérmicamente, alterando las paredes celulares 
externas de la epidermis del hospedante. Algunas células 
ocasionales del acérvulo se desarrollan como setas de color 
pardo, septadas y levemente hinchadas en la base, para 
disminuir ligeramente hacia un ápice redondeado y más 
pálido. Estas setas, que se pueden presentar en cultivo o en 
el hospedante al borde de un acérvulo, miden de 4-9 11m de 
ancho y generalmente menos de 100 !lID de largo. 
Los acérvulos tienen masas de esporas o conidias de color 
salmón pálido. Estas son unicelulares, hialinas, cilíndricas 
con ambos extremos redondeados o con una base estrecha y 
trunca; son uninucleadas y generalmente tienen una zona 
clara semejante a una vacuola localizada cerca del centro. 
Las dimensiones que se han mencionado para las conidias 
son: 11-20 !lID por 2.5-5.5 11m: 9.5-11.5 !lID por 3.5-4.5 ¡lm; y 
4-5 !lID por 13-22 ¡lm. Las conidias se forman en conidióforos 
no ramificados, unicelulares, cilíndricos, fialídicos, de 
40-60 !lID de longitud, hialinos o ligeramente pardos. 
Una conidia germina en seis a nueve horas y produce de 
uno a cuatro tubos germina ti vos, los cuales forman 
apresoríos en sus ápices durante el proceso de patogénesis 
CWalker, 1950; Zaumeyer y Thomas, 1957). Los apresorios, 
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que no se encuentran con frecuencia, son de un color pardo 
pálido a oscuro, tienen un contorno claviforme o circular y 
salen de hifas que sirven de apoyo y que son hialinas y de 
paredes delgadas (Mordue, 1971a y 1971b; Sutton, 1980). 
El crecimiento óptimo del hongo en cultivo ocurre a 
22.5 oC (Leakey y Simbwa-Bunnya, 1972); en papa-dextrosa-
agar (PDA) el crecimiento es lento, y el hongo alcanza sólo 
cerca de 6 cm de diámetro en 10 días, a 22-24 oC. Las 
colonias son hialinas a grises al principio, pero se oscurecen 
rápidamente hasta volverse casi negras y tener un micelio 
aéreo compacto hacia la madurez. La temperatura más 
favorable para la producción de conidias en vainas de 
habichuela está entre 14-18 oC; a temperaturas mayores que 
30 oC la producción se restringe fuertemente o se detiene 
(Zaumeyer y Thomas, 1957). La esporulación se favorece 
con un pH 5.2-6.5 y no resulta afectada por la aireación o la 
luz ultravioleta (Mathur et al., 1950). El agar de vainas de 
frijol, el PDA, el medio de Czapeck, y las vainas esterilizadas 
son los medios que con mayor frecuencia se usan para el 
cultivo y la esporulación (Edgerton, 1910 y 1915; Zaumeyer 
y Thomas, 1957). Algunos aislamientos sólo esporulan 
cuando crecen en un medio que contenga glucosa, sales 
minerales y neopeptona (Mathur et al., 1950). Cuando los 
aislamientos en cultivo se transfieren repetidamente, pueden 
perder viabilidad y patogenicidad a menos que se reaislen 
ocasionalmente de las plantas inoculadas, o que se 
almacenen a temperaturas bajas. Hwang et al. (1968) 
almacenaron aislamientos por 30 meses a temperaturas de 
-150 oc a -196 oC sin que se presentara pérdida en la 
viabilidad o en la patogenicidad. 
Estado perfecto. El estado perfecto, constituido por 
peritecios y ascos, se observó en cultivos ohtenidos de frijol 
con sfntomas de antracnosis (Shear y Wood, 1913). Aunque 
no se demostró la patogenicidad de los aislamientos de donde 
se obtuvieron los peritecios, Shean y Wood consideraron que 
tales aislamientos constituían el estado perfecto de C. 
lindemuthianum y lo nombraron Glomerella 
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lindemuthianum Shear. En 1970 fue redescubierto el estado 
sexual por Kimati y Galli, quienes aparearon dos 
aislamientos para producir peritecios. Ya que estos 
aislamientos productores de ascos eran patógenos sólo en 
frijol y no se distinguían morfológicamente de G. cingulata, 
nombraron al estado perfecto como Glomerella cingulata 
(Stonem.) Spauld. et Schrenk. f. phaseoli. 
Paradela-Filho y Pompeu (1974) informaron sobre el 
aislamiento de una especie diferente de Colletotrichum, de 
plantas de frijol con síntomas de antracnosis, en Brasil; al 
inocular con aislamientos de este patógeno plántulas de frijol 
Dark Red Kidney, Michelite y Perry Marrow, éstas 
mostraron síntomas de antracnosis. Tales investigadores 
identificaron al hongo como C. dematium f. truncata (Schw.) 
von Arx., el patógeno de la antracnosis de la soya. Este 
patógeno tiene conidias unicelulares hialinas y curvadas, que 
miden 27 ¡un por 3.5 ~m; también tiene setas entre los 
conidióforos. Pastor Corrales (datos inéditos) también aisló 
un hongo muy similar al descrito por Paradela-Filho y 
Pompeu, de hojas de frijol en Colombia. Las hojas 
mostraban rayas largas de color rojo intenso sobre sus 
venas, pero no tenían ninguna de las típicas lesiones 
cóncavas, características de la antracnosis del frijol. Se 
necesitan investigaciones adicionales para determinar la 
frecuencia e importancia de esta especie. 
En aislamientos de C. lindemuthianum se han detectado 
partículas virales infecciosas, las cuales han sido trasferidas 
por anastomosis a aislamientos libres de virus (Delhotal et 
al., 1976). El crecimiento radial y la esporulación de los 
aislamientos infectados con el virus se reducen, pero no hay 
informes de alteración en la patogenicidad. 
Epidemiología e Infección de la Planta 
El hongo Colletotrichum lindemuthianum puede sobrevivir 
tanto en la semilla como en residuos de cultivos infectados; 
en la semilla puede sobrevivir por lo menos dos años 
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(Mordue, 1971a y 1971b). Sin embargo, la longevidad en las 
semillas y vainas infectadas varía considerablemente, 
dependiendo de las condiciones ambientales (Tu, 1983). La 
humedad es un factor importante en la supervivencia del 
hongo. El patógeno sobrevivió por lo menos durante cinco 
años en vainas y en semillas que se secaron al aire y se 
almacenaron a 4 oC, o en tejidos vegetales infectados que se 
dejaron en el campo dentro de bolsas de polietileno selladas 
para evitar el contacto con el agua. Un ciclo alternado de 
humedad-sequía fue perjudicial para la supervivencia del 
hongo (Tu, 1983). 
Colletotrichum lindemuthianum sobrevive como micelio 
latente dentro de la testa de la semilla y a veces aún en las 
células de los cotiledones, o como esporas entre los 
cotiledones, o en otros sitios en la semilla (Zaumeyer y 
Meiners,1975). Es capaz de resistir temperaturas de 
-15 oC a -20 oC por un período limitado (Mordue, 1971a y 
1971b). 
Las condiciones de temperatura y de humedad son 
importantes para la infección y la expresión de los síntomas. 
Las temperaturas moderadas, entre 13-26 oC, favorecen la 
infección (Crispin-Medina et al., 1976; Ferrante y Bisiach, 
1976; Hwang et al., 1968; Lauritzen, 1919; Vieira, 1967; 
Zaumeyer y Thomas, 1957), con un óptimo de 17 oC 
(Lauritzen, 1919) a 24 oC (Tu y Aylesworth, 1980). 
Temperaturas por fuera del rango 7-33 oC retardan o 
inhiben la infección y el desarrollo del patógeno (Lauritzen et 
al., 1933; Rahe y Kué, 1970; Salazar y Andersen, 1969; Tu y 
Aylesworth, 1980. 
Para la germinación de las conidias, la incubación y la 
esporulación posterior se requiere una humedad superior al 
92%, o humedad libre (Ferrante y Buasiach, 1976; 
Lauritzen, 1919; Mordue, 1971a y 1971b; Tu, 1982; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). Las precipitaciones moderadas 
a intervalos frecuentes, en particular cuando van 
acompañadas por viento o por salpicaduras de lluvia, son 
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esenciales para la diseminación de las conidias a cortas 
distancias y para el desarrollo de epidemias severas de 
antracnosis (Zaumeyer y Thomas, 1957). La lluvia disuelve 
la matriz gelatinosa y soluble en agua en la que se producen 
las conídías en los acérvulos. 
En Ontario, el patógeno de la antracnosis requirió cerca 
de 10 mm de lluvia para producir la infección. La 
diseminación a larga distancia (3-5 m) puede ocurrir por la 
salpicadura de gotas de lluvia sopladas por ráfagas de viento 
(Tu, 1981). Las conidias también se pueden dispersar dentro 
del cultivo por el movimiento de insectos, animales y 
hombres, especialmente cuando el follaje está húmedo 
(Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Araya-Fernández (1981) informó que el número de focos 
de inoculo inicial en el campo estaba relacionado linealmente 
con la incidencia de antracnosis en las hojas, pero no se 
relacionaba con la incidencia en las vainas. También 
informó que bajo condiciones de campo, durante la estación 
lluviosa la incidencia de antracnosis era mayor en las hojas, 
mientras que en la estación seca la incidencia era mayor en 
las vainas. 
Una conidia germina en seis a nueve horas cuando las 
condiciones ambientales son favorables para formar un tubo 
germinativo y apresorios, los cuales se adhieren a la cutícula 
del hospedante por medio de una capa gelatinosa (Dey, 1919; 
Walker, 1950; Zaumeyer y Thomas, 1957). El patógeno 
penetra la epidermis y la cutícula mecánicamente por medio 
del apresaría (Dey, 1919; Leach, 1923; Zaumeyer y Thomas, 
1957). Después de la penetración a las células del 
hospedante, y cuando las temperaturas son favorables, las 
hifas infecciosas se alargan y crecen entre la pared celular y 
el protoplasto durante dos o cuatro días, sin causar daño 
evidente a las células del hospedante. Varías días después, 
las paredes de la célula son degradadas, probablemente por 
la L-galactosidasa (English y Albersheim, 1968), y los 
protoplastos se desorganizan y desintegran. Aparecen 
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entonces lesiones acuosas (Leach, 1923; Mercer et aL, 1975; 
Zaumeyer y Thomas, 1957) que posteriormente toman un 
color pardo oscuro debido a un alto contenido de taninos 
(Cárdenas-Soriano y Engleman, 1981). El micelio puede 
entonces masificarse dentro del sitio de la lesión y formar 
acérvulos que rompen la cutícula del hospedante. 
El acérvulo contiene una capa estromática de 3 a 50 
conidióforos, según sea el tamaño de la lesión (Zaumeyer y 
Thomas, 1957). En cada acérvulo se forman numerosas 
conidias incrustadas a una matriz gelatinosa soluble en 
agua; las conidias recientemente producidas son más 
infecciosas que las más viejas (Sindham y Base, 1981). 
Sintomatología 
Los síntomas de la antracnosis se pueden presentar en 
cualquier parte de la planta. Inicialmente pueden aparecer 
en las hojas cotiledonales en forma de lesiones pequeñas, 
pardas oscuras a negras, desde donde las conidias e hifas son 
transportadas por la lluvia o el rocío al hipocótilo en 
desarrollo. Los tejidos infectados muestran manchas 
menudas de color herrumbroso. Gradualmente estas 
manchitas se agrandan longitudinalmente, y forman lesiones 
hundidas o manchas en forma de ojo. Estas crecen en el 
hipocótilo de la plántula joven, causando su pudrición. En 
tallos más viejos, la lesión de forma de ojo mide alrededor de 
5-7 mm de longitud. 
Las lesiones generalmente se desarrollan primero en los 
pecíolos y el envés de las hojas y en las venas de las mismas; 
tienen la forma de manchas angulares pequeñas, de color 
rojo ladrillo a púrpura, que luego se torna pardo oscuro a 
negro (Figura 8). Posteriormente, también pueden aparecer 
lesiones en las venillas en el haz de la hoja (Figura 9). La 
esporulación puede ocurrir en las lesiones del pecíolo y en las 
venas más largas de hojas; así se produce un inóculo 
secundario (Zaumeyer y Thomas, 1957). 
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En la vaina las infecciones aparecen como lesiones 
encarnadas o de color herrumbre. Las lesiones se convierten 
en chancros cóncavos (de 1-10 mm de diámetro) delimitados 
por un anillo negro ligeramente protuberante y rodeado por 
un borde rojizo pardo (Figura 10). El centro de la lesión es 
de color claro, y durante períodos de temperatura baja y 
humedad alta puede contener una masa gelatinosa de 
conidias de color encarnado. Con la edad, las conidias se 
secan convirtiéndose en granulaciones grises-pardas o 
negras. Si se infectan severamente, las vainas jóvenes se 
arrugan y se secan. El hongo puede invadir la vaina, y sus 
micelios y conidias infectar los cotiledones o la testa de las 
semillas en desarrollo (Figura 11). Las semillas infectadas a 
menudo se descoloran y pueden contener chancros pardos 
oscuros a negros (Figura 12) (Zaumeyer y 'l'homas, 1957). 
Control por Prácticas Culturales 
En diversas regiones del mundo se ha producido y usado 
semilla de frijol libre de antracnosis para controlar la 
enfermedad (Copeland et aL, 1975; Costa, 1972; Crispín-
Medina et aL, 1976; lssa et aL, 1964; Zaumeyer y Meiners, 
1975; Zaumeyer y Thomas, 1957). Es posible producir 
semilla de variedades susceptibles libre del patógeno en 
regiones semiáridas y usando riego por gravedad o por 
surcos. La temperatura alta y las condiciones de baja 
humedad en estas regiones son desfavorables para la 
infección y la supervivencia del hongo de la antracnosis. 
Aunque el uso de semilla libre del patógeno reduce 
considerablemente las pérdidas, pocos países en América 
Latina o Africa poseen las zonas y/o las instalaciones 
necesarias para producir la semilla limpÍa y distribuirla a los 
agricultores (Vieira, 1967; Zaumeyer y 'l'homas, 1957). 
Obviamente, esto cambiaría si se hallaran zonas semiáridas 
que tengan las condiciones de altitud y aislamiento 
apropiadas. 
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El tratamiento térmico (50-60 OC) de la semilla 
contaminada elimina exitosamente el hongo, pero puede 
reducir en forma significativa la viabilidad de la misma 
(Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Considerando que el patógeno puede sobrevivir por dos o 
más años en los residuos de cosecha infectados, se 
recomiendan rotaciones de cultivo de dos a tres años (Tu, 
1983; Zaumeyer y Thomas, 1957 y 1962). Sin embargo, esta 
práctica ha sido cuestionada a la luz de experimentos que se 
han realizado cuidadosamente. Al colocar, en noviembre, 
tejidos de frijol infectado en bolsas de malla de nailon y 
enterrarlos en el campo, después de mediados de mayo no se 
pudo aislar el hongo C. líndemuthianum (Tochinai y 
Sawada, 1952; Tu, 1983). Un ciclo alternado de humedad-
sequía de 72 horas perjudicó la supervivencia del hongo. En 
segmentos infectados de vaina, el hongo perdió viabilidad 
después de tres ciclos de 72 horas de sequía (Tu, 1983). Por 
otra parte, frijol que se sembró en sitios donde las plantas 
estuvieron considerablemente infectadas el año anterior no 
desarrolló síntomas de antracnosis (Tu, 1983). 
Los residuos de plantas infectadas se deben retirar del 
campo poco después de la cosecha (Crispín-Medina et aL, 
1976). También es importante restringir la actividad y el 
movimiento de los hombres y de implementos agrícolas en un 
campo cuando el follaje está mojado de lluvia o rocío (Vieira, 
1967). 
Control por medio de Productos Químicos 
Se han usado diversos productos químicos para el 
tratamiento de la semilla. Las infestaciones de la testa se 
controlan eficazmente con ferbam y ziram (Crispín-Medina 
et al., 1976), con tiram (Costa, 1972)ycon ceresan (0.5 g/lOO g 
de semilla); sin embargo, estas aplicaciones no reducen la 
contaminación interna de las semillas (Zaumeyer y Thomas, 
1957). Recientemente se han usado formulaciones con 
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benomil o tiofanato de metilo para el tratamiento de las 
semillas; cuando se aplicó una dosis de 5.2 g/kg de semilla se 
logró un control de más de 95% (Edgington y French, 1981; 
Edgington y MacNeill, 1978; Tu, 1986). 
Se han probado aspersiones preventivas con fungicidas 
protectores o sistémicos, con éxito limitado (Issa y Arruda, 
1964; Simbwa Bunnya, 1972; Stevenson, 1956; Zaumeyer y 
Thomas, 1957). Para controlar la enfermedad se han usado 
diferentes fungicidas, así: maneb (Costa, 1972; Crispín-
Medina et al., 1976; Issa y de Arruda, 1964; Zaumeyer y 
Thomas, 1962); zineb a 3.5 g/lt (Crispin-Medina et al., 1976; 
Peregrine, 1971; Zaumeyer y Thorilas, 1957); benomil a 
0.55 gIlt (CIAT, 1977; Giroto, 1974); captarol a 3.5 kg/ha 
(Guzmán-Vargas y de la Rosa, 1975); carbendazim a 
0.5 kg/ha (CIAT, 1977); e Hidróxido de Fentin o Du-Ter a 
1.2 gIlt (Peregrine, 1971). La combinación y la rotación de 
estos fungicidas es más efectiva que el uso continuo de uno 
solo (Guzmán-Vargas et al., 1979; Navarro-A et al., 1981). 
Crispín-Medina et al. (1976) recomendaron la aspersión 
del follaje al inicio y a finales de la floración y al llenado de 
vainas, para lograr un control satisfactorio de la enfermedad. 
Sin embargo, el uso continuo de fungicidas puede estimular 
el desarrollo de biotipos resistentes (Tu y McNaughton, 
1980); además, los fungicidas son costosos y, por lo tanto, 
tienen una limitada disponibilidad para la producción de 
frijol en América Latina o en Africa. 
Control mediante Resistencia de las Plantas 
Barras informó en 1911 que algunos cultivares de frijol eran 
susceptibles a la antracnosis mien~ras que otros eran 
resistentes. Más tarde (1918) señaló que los cultivares de 
frijol diferían en su reacción a C. lindemuthianum y que este 
hongo era patogénicamente variable. Posteriormente 
clasificó sus aislamientDs en dos razas fisiológicas distintas, 
llamándolas alfa y beta. 
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Desde entonces, se han hecho muchos reconocimientos en 
todo el mundo para identificar la prevalencia y distribución 
de razas específicas. Los resultados han confirmado que 
existe una amplia variación patogénica de C. 
lindemuthianum en todos los continentes. 
Desafortunadamente, los investigadores han usado 
diferentes conjuntos de cultivares diferenciales, lo que hace 
dificil comparar sus datos. Las designaciones de las razas se 
han basado en las reacciones que diferentes cultivares, con 
diferentes genes de resistencia, han presentado al ser 
inoculados con una o más razas del patógeno de la 
antracnosis (Zaumeyer y Memera, 1975). 
En 1923, Burkholder informó sobre la raza gama en 
Estados Unidos; también en ese país, Leach (1923) mencionó 
ocho razas distintas, aparentemente diferentes de aquéllas 
anteriormente señaladas por Barros y Burkholder. Andrus y 
Wade (1942) informaron sobre raza delta. 
En Francia, Blondet (1963), según Charrier y Bannerot 
(1970), informó sobre una nueva raza llamada épsilon 
(Schnock, 1975). Fouílloux (1975) informó que un 
aislamiento de C. lindemuthianum obtenido en Brasil era 
una nueva raza y la llamó alfa-Brasil. Un mutante de la 
raza alfa (designado alfa-5N) fue posteriormente 
denominado lamda (Hubbeling, 1976). Schnock (1975) 
mencionó otra nueva raza fisiológica de C. lindemuthianum 
designada ebnet y posteriormente renombrada corno raza 
kappa (Krüger et al., 1977). En forma similar, Hubbeling 
(1977) informó de un aislamiento de la raza iota, la cual 
aparentemente no ocurre bajo condiciones de campo; él 
obtuvo el aislamiento de plántulas resistentes a kappa, 
inoculadas bajo condiciones de invernadero con una mezcla 
de razas gamma, delta, kappa y lamda. Fouilloux (1979) 
informó sobre una nueva raza que obtuvo de Hubbeling y 
que denominó lamda-mutante. 
Se ha informado acerca de las razas alfa, beta, gamma, 
delta, épsilon y lamda en Canadá, Francia, Holanda y 
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Uganda (Charrier y Bannerot, 1970; Hubbeling, 1957; 
Leakey y Simbwa Bunnya, 1972; Muller, 1926; Tu et aL, 
1984). Bannerot (1965), en Francia, ha designado razas 
como PV6, DIO, F8b, 14, 1 Y 5; las primeras cinco 
corresponden a alfa, beta, gamma, delta y épsilon, 
respectivamente; la raza 5 tiene la patogenicidad de gama y 
de delta. En Alemania, las razas observadas han sido 
designadas por Peuser (1931) como A-E, G-N Y X, Y por 
Schereiber (1932) como alfa, beta y gamma. Se sabe que en 
Italia existen alfa, beta, gamma, delta y épsilon (Ferrante y 
Bisiach, 1976). En Australia se han designado las razas 
Aust-l hasta Aust-8 CWaterhouse, 1955) o simplemente como 
razas 1,2 Y 3 (Cruikshank, 1966). 
En cuanto a América Latina, unos pocos informes 
sugieren que C. lindemuthianum es patogénicamente muy 
variable. En México, la mayoría de los investigadores han 
usado tres cultivares diferenciales americanos (Michelite, 
Dark Red Kidney y Perry Marrow) y cinco mexicanos (Negro 
150 y 152, Amarillo 155, Bayo 164 y Canario 101) para 
clasificar sus aislamientos. Yerkes y Telliz Ortiz (1956) 
informaron sobre las razas alfa, beta, gamma, y 10 nuevos 
aislamientos. Las razas MA-l hasta MA-6 se clasificaron 
como pertenecientes al grupo 1 de México; MA-7 al grupo II 
de México, y MA-8 a MA-IO al grupo III de México. Yerkes 
(1958) informó que las razas de 1viA-ll hasta MA-13 
corresponden a un grupo que se denominaría alfa. 
Gallegos, citado por Villada-Ramos (1982), mencionó las 
siguientes razas: MA-14 y MA-15 como pertenecientes al 
grupo alfa, el cual corresponde aproximadamente a la raza 
alfa; MA-16 como perteneciente al grupo 1 de México; MA-17, 
al grupo II; MA-18 a la raza beta; MA-19 y MA-20 a un 
nuevo grupo denominado grupo IV de México. Martínez 
(1982) también informó sobre MA-14 y MA-15 como nuevas 
razas; sin embargo, MA-15 produjo la misma reacción que 
las razas pertenecientes grupo alfa. Noyola et al. (1984), 
citados por Garrido (1986), informaron sobre las razas 
MA-21 y MA-22 como pertenecientes al grupo alfa. Garrido 
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(1986) informó sobre ocho nuevas razas, de las cuales MA-23 
a MA-25 pertenecen al grupo alfa y MA-26 a MA-30 al grupo 
1 de México. 
En Brasil se encuentran las razas alfa, beta, gamma, 
épsilon, lamda, kappa, zeta, teta, eta, mu, los grupos 1 y II 
de México, y los grupos 1, II Y III de Brasil. Además, algunos 
aislamientos se han caracterizado aún más en 10 razas 
diferentes denominadas BA-1 a BA-lO, pertenecientes a 
diferentes grupos de razas así: BA-1 y 6-BA-2 corresponden a 
alfa; BA-3, a Brasil 11; BA-4 Y BA-5, a Brasil 1; BA-6, BA-7 Y 
BA-8, a México JI; BA-9, a México 1; y BA-10, a delta (de 
Araújo, 1973a y 1973b; Augustin y da Costa, 1971; Kimati, 
1966; de Menezes, 1985; de Menezes et al., 1982; Oliari et 
al., 1973; Oliveira et al., 1973; Pi o-Ribero y Chaves, 1975; 
Ribeiro, 1981). Ninguno de esos aislamientos causó 
síntomas en CorneIl49-242; por otra parte, BA-3 tuvo la 
misma reacción de los aislamientos pertenecientes al grupo 
alfa, lo que hace injustificable la clasificación separada de 
este aislamiento. Las razas alfa, beta y gamma se presentan 
en Chile (Mujica, 1952) y las razas beta y gamma prevalecen 
en Colombia (CIAT, 1976 y 1977). 
Otras razas de C. lindemuthianum se han detectado en 
América Latina. En Brasil, Rava (Dr. Carlos Rava, Centro 
Nacional de Pesquisa em Arroz e Feijao, Goiania, 
comunicación personal) y Pastor-Corrales (datos inéditos) 
han recogido y caracterizado aislamientos similares a alfa-
Brasil (Fouilloux, 1975) que no se habían detectado 
previamente en este país. Una caracterización similar se 
realizó para 15 aislamientos de México; las razas 
mencionadas fueron: grupo 1 de Brasil, alfa-Brasil y grupo 1 
de México (Bolaños, 1984; CIAT, 1984). En cuanto a 
Colombia, 17 aislamientos se caracterizaron como beta, 
delta, kappa, alfa-Brasil y grupo JI de México; dos 
aislamientos no pertenecían a ninguna raza conocida (Cobo-
Soto, 1986). Recientemente, en un esfuerzo cooperativo 
entre el CIAT y la Universidad Nacional de Costa Rica, se 
caracterizaron tres aislamientos de la región del norte de ese 
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país como alfa-Brasil y tres de la región central como kappa 
y grupo 1 de Brasil. 
Es evidente, por lo tanto, que existe una considerable 
variación patógena en todo el mundo. Por lo tanto, es 
necesario desarrollar un conjunto internacional de cultivares 
diferenciales y designaciones para las razas, a fin de 
coordinar los esfuerzos de investigación de todos los 
científicos y para facilitar el intercambio de datos y de 
germoplasma resistente. 
Fisiología de la Interacción Hospedante-
Parásito 
Muchas investigaciones se han enfocado hacia la interacción 
hospedante-patógeno que tiene lugar en un cultivar 
específico cuando es infectado por una raza específica 
(patógena o no patógena). Griffey y Leach (1965) inocularon 
cultivares de edades diferentes que eran diferencialmente 
susceptibles o resistentes a diversas razas, y observaron que 
las pequeñas lesiones necróticas, formadas en el tejido viejo 
de cultivares susceptibles, eran similares a las lesiones en el 
tejido joven de cultivares resistentes. Ellos concluyeron que 
la primera reacción era el resultado de la maduración de la 
planta, mientras que la segunda era una respuesta 
protoplasmática específica. En un cultivar resistente el 
hongo se desarrolla más lentamente que en uno susceptible, 
yen consecuencia la planta resistente tiene más tiempo para 
desarrollar su reacción defensiva (Arnold y Rahe, 1976; 
Bailey, 1974; Bailey y Deverall, 1971); además, el patógeno 
no produce enzimas degradadoras de la pared celular como 
la L-galactosidasa tan tempranamente ni en tanta cantidad 
como en cultivares susceptibles (Elliston et al., 1976; Englísh 
y Albersheim, 1969). 
La inoculación del hospedante con una raza no patogénica 
puede protegerlo posteriormente de la infección ocasionada 
por una raza patogénica (Elliston et al., 1976; Skipp y 
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Deverall, 1973; Sutton, 1979); sin embargo, esta protección 
se limita sólo al tejido infectado previamente por la raza no 
patogéníca (Skipp y Deverall, 1973). Por otra parte, la 
inoculación con una raza patogénica, usada a baja 
concentración o bajo condiciones no apropiadas para el 
desarrollo de la enfermedad, también induce una protección 
sistémica cruzada contra el mismo patógeno (Sutton, 1979). 
El daño por medios mecánicos (Arnold y Rahe, 1977; 
Ferrante y Bisiach, 1976) y la congelación de tejido local 
pueden inducir también protección localizada, la cual es 
regulada probablemente por un mecanismo diferente del que 
opera en la inoculación con una raza no patogénica (Rahe y 
Arnold, 1975). 
El tratamiento térmico (32-37 OC) del tejido antes de la 
inoculación también puede conferir protección local y 
sistémica, la cual no es específica para una raza (Elliston et 
al., 1977; Rahe, 1973a; Rahe y Kué, 1970). El tratamiento 
térmico disminuyó la efectividad de la resistencia del tejido 
maduro, pero no disminuyó la resistencia específica a una 
raza o la protección local; esto sugiere que pueden estar 
operando dos grupos de mecanismos de resistencia (Elliston 
et al., 1976 y 1977). La irradiación ultravioleta aplicada a 
hipocótilos de frijol ha alterado la expresión de la respuesta a 
las enfermedades de los cultivares tratados; la resistencia 
inducida está acompañada por una acumulación de 
fitoalexinas (Andebrhan y Wood, 1980). 
Los metabolitús de la planta, como la faseolina (inhibidora 
de C. lindemuthianum in vivo), so acumulan más 
tempranamente en las plantas resistentes que en las plantas 
susceptibles (Bailey y Deverall, 1971; Rahe, 1973b; Rahe ot 
al., 1969; Theodorou et al., 1982). La faseolina y los 
com puestos isofia vanoides relacionados, faseoJidina, 
faseoJinisoflacan y cievitona, se acumulan en el tejido 
infectado tanto por razas patogénicas como por las no 
patogénicas (Bailey, 1974). 
Los niveles de la enzima fenilalanina-amoniacoliasa 
aumentan en el tejido antes de la formación de las lesiones, y 
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probablemente están relacionados con la subsiguiente 
producción de compuestos como faseolina, otros 
isoflavonoides y coumestrol (Rathmell, 1973). In vitro, la 
faseolina a concentraciones bajas es altamente inhibidora de 
la germinación de las esporas y del crecimiento del tubo 
germinativo; sin embargo, el crecimiento del micelio es 
menos sensible (Bailey, 1974) porque la faseolina se 
metaboliza para formar compuestos menos tóxicos como 
6a-hidroxifaseolina, 6a-7-dihidroxifaseoJina, y otros (ven den 
Heuvel et al., 1976). El microscopio electrónico muestra que 
en células hipersensibles las hifas intracelulares están 
muertas (Landes y Hoffinan, 1979); sin embargo, el 
microscopio de luz sugiere que algunas hifas permanecen 
vivas y continúan creciendo lentamente por algún tiempo 
después de que la acumulación de fitoalexina ha ocurrido 
(Bailey y Rowell, 1980; Erb et. al., 1973; Skipp y Deverall, 
1973). Esta aparente discrepancia puede haber surgido de 
que la toma de muestras se hizo en zonas diferentes de la 
lesión, o puede indicar que no todas las hifas mueren por la 
reacción de hipersensibilidad. 
Herencia y Fuentes de Resistencia 
El control más apropiado y práctico de la antracnosis del 
frijol, especialmente en los países en desarrollo, es el uso de 
cultivares resistentes en el campo (Figura 13). En Estados 
Unidos, Canadá, Europa, y en algunos países de Afriea y 
América Latina se han usado ampliamente varias fuentes de 
resistencia (Andersen et al., 1963; Augustin y da Costa, 
1971; Bannerot et al., 1971; Fouilloux, 1976; Hubbeling, 
1957; Leakey y Simbwa-Bunnya, 1972); sin embargo, en 
América Latina sólo recientemente se han destinado 
bastantes esfuerzos a la incorporación de resistencía en 
cultivares comerciales (Agustín y da Costa, 1971; ClAT, 
1984; Garza, 1951). 
La resistencia a las razas alfa y beta es controlada por un 
solo gen dominante independiente (McRostie, 1919 y 1921), 
el cual se ha incorporado en cultivares como Charlevoix 
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(Anderson et al., 1963). Aunque Burkholder (1918) informó 
que la resistencia a la raza gamma era conferida por un gen 
dominante único, la resistencia a las razas beta, gama y 
delta parece máa compleja; ella está gobernada por un 
sistema de 10 genes en tres series alelomórncas que están 
compuestas de genes duplicados para resistencia, un gen 
dominante para susceptibilidad, y la interacción en tres loci 
(Andrus y Wade, 1942). En forma similar, Cárdenas et al. 
(1964) concluyeron que la resistencia a las razas alfa, beta y 
gamma estaba conferida por factores duplicados y 
complementarios, así como por alelos múltiples. Muhalet et 
al. (1981), trabajando en cruzamientos que incluían a 
Cornel! 49-242 y Kaboon, encontraron que la herencia de 
resistencia a las razas beta, gamma y delta era conferida por 
la acción de genes independientes y complementarios en uno 
o dos loci diferentes. Se supuso además que una serie 
alelomórnca de tres alelos controlaba la resistencia a la raza 
beta. 
Entre las fuentes de resistencia, Cornell 49-242 (un frijol 
venezolano de semilla negra) es resistente a las razas alfa, 
beta, gamma, delta, épsilon y lamda por virtud de un gen 
único dominante llamado ARE (Ayunoadu, 1974; Bannerot, 
1965; Goth y Zaumeyer, 1965; Krüger et al., 1977; 
Mastenbroek, 1960; McRostie, 1919; Muhalet et al., 1981). 
Sin embargo, este frijol es susceptible a las razas alfa-Brasil, 
kappa y jota (Fouilloux, 1976; Hubbeling, 1977); también 
tiene ciertas características agronómicas indeseables 
(Muhalet et al., 1981; Zaumeyer y Meiners, 1975), las cuales 
han sido superadas al transferir el gen ARE a cultivares con 
buena adaptación y de alto rendimiento (Muhalet et al., 
1981; Zaumeyer y Meiners, 1975). 
Fouilloux y Bannerot (1977) crearon cuatro pares de 
líneas isogénicas derivadas de Corne1l49-242 sin ningún 
efecto pleiotrópico desfavorable evidente. Sin embargo, la 
aparición de la raza kappa primero y posteriormente de la 
raza alfa-Brasil, que atacan a Come1l49-242 en Europa y 
América Latina, significó que el uso generalizado de este gen 
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en todo el mundo y, en particular en América Latina, fuera 
peligroso. Esta comprobación estimuló a varios científicos a 
identificar nuevas fuentes de resistencia a muchas razas o a 
todas las conocidas. En Europa, los investigadores informaron 
que México 222 y México 227 contienen el gen dominante 
Mexique 1, el cual puede estar compuesto de una serie alélica 
(Bannerot et al., 1971; Fouilloux, 1979). El gen Mexique 1, 
diferente e independiente del gen ARE, es resistente a las razas 
alfa, beta, gamma, delta, épsilon, lamda y kappa, pero no a 
alfa-Brasil. Sin embargo, sólo México 222 tiene el gen de 
resistencia Mexique 1, y México 227 no es resistente a kappa ni 
a alfa-Brasil (FouiUoux, 1979). 
En 1972 se informó en Francia GObre otras seis líneas 
obtenidas de México resistentes a todas las razas europeas 
(Fouilloux, 1979). La línea TO tenía el gen Mexique 2 de 
resistencia a la antracnosis, el cual es diferente e 
independiente de los genes de resistencia ARE y Mexique 1. 
Las otras cinco líneas, TU, TV, TX, TY Y TW, tienen el gen 
Mexique 3 de resistencia contra todas las razas europeas. 
Mexique 3 es diferente e independiente de los genes de 
resistencia ARE, Mexique 1 y Mexique 2. La resistencia a 
las razas alfa, delta y kappa ocurre en Kaboon, Coco a la 
Creme, Keit, Koekoek, BO-22 y Evolutie (Bannerot y 
Ritcher, 1968; Krüger et al., 1977). P.I. 150414, Titan y 
Metorex son moderadamente resistentes a kappa, mientras 
una accesión no especificada de P. coccineus es resistente a 
todas las razas conocidas (Krüger et al., 1977). 
Adicionalmente, P.I. 165426 Y P.I. 207262 son resistentes a 
kappa e iota (Hubbeling, 1977). 
Algunas variedades de frijol resistentes a muchas o a 
todas las razas europeas conocidas del patógeno son, sin 
embargo, susceptibles a varios aislamientos 
latinoamericanos. Entre tales variedades están México 222, 
TO Y TU, que tienen, respectivamente, los genes Mexique 1, 
Mexique II y Mexique III de resistencia única, y accesiones 
como P.I. 207262, que son resistentes a las razas kappa e 
iota. Debido a la amplia variación patógena de 
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C. lindemuthianum, en particular en las Américas, y a que 
tan tes variedades de frijol y líneas son susceptibles a los 
aislamientos americanos del patógeno, los científicos del 
eIAT, en Colombia, han evaluado varios miles de líneas, y 
han identificado mejores y diferentes fuentes de resistencia 
(CIA'r, 1984; Schwartz et al., 1982) bajo condiciones de 
campo y de invernadero. Entre aquellas líneas y accesiones 
de germoplasma de frijol que mostraron resistencia amplia 
están A 193, A 252, A 321, A 475, A 483, AB 136, K 2, 
G 811, G 984, G 2333, G 2338, G 2641, G 3367, Ecuador 
1056 (G 12488) Y Gloriabamba (G 2829). En forma similar, 
ha sido posible identificar líneas como BAT 841, BAT 93 Y 
G 5653, con excelente resistencia en varias localidades, 
aunque no en todas. 
Los investigadores han dependido completamente de la 
resistencia específica para controlar razas específicas de C. 
lindemuthianum. Sin embargo, el hongo ha expresado 
considerable variación patogéníca obtenida por mutación, 
selección natural y otros mecanismos. El micelio de las razas 
no patogénicas también puede sobrevivir en las lesiones de 
tejidos resistentes hasta por 25 días; posiblemente, esta 
facilidad conduce al desarrollo y selección de nuevas razas 
patogénicas (Erb et al., 1973). 
En consecuencia, los fitopatólogos de frijol y los 
fitomejoradores deben trabajar unidos para identificar 
eficazmente mejores y más amplias fuentes de resistencia en 
muchas localidades en todo el mundo. Deben incorporar en 
sus programas de mejoramiento un grupo muy amplio y 
diverso de fuentes de resistencia a la antracnosis. Es 
también esencial que se use una metodología uniforme para 
evaluar las reacciones del germoplasma de frijol al patógeno 
de la antracnosis, con el objetivo de seleccionar líneas o 
cultivares que sean verdaderamente resistentes, y no 
descartar el germoplasma útil. Por ejemplo, el cultivar ICA 
Llanogrande (Ecuador 1056) ha sido evaluado por el autor 
principal de este capítulo como resistente en condiciones de 
campo, en muchas localidades de América Latina y de Africa; 
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sin embargo, es muy susceptible a los mismos aislamientos 
en condiciones de invernadero. 
Puesto que la antracnosis es importante en muchas y 
grandes regiones productoras de frijol del mundo, debido a 
que el hongo posee una gran variación patogénica y a que las 
fuentes europeas de resistencia son susceptibles a las razas 
latinoamericanas del patógeno, los investigadores de frijol 
deben coordinar sus esfuerzos para evaluar adecuadamente 
el grado de variación de dicho patógeno en las diferentes 
regiones donde la antracnosis se presenta recurrentemente. 
Los investigadores también deben usar las mismas 
variedades diferenciales de frijol, para permitir el desarrollo 
de una designación internacional de las razas que permita 
comparar resultados y evaluar en muchos sitios las fuentes 
de resistencia. De esta manera, se pueden identificar 
variedades que sean resistentes a un rango amplio de 
aislamientos del patógeno de la antracnosis, lo que a la vez 
permitiria el desarrollo de una estrategia amplia y diversa 
con énfasis en la resistencia genética para manejar esta 
importante enfermedad del frijoL 
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Capítulo 6 
PUDRICIONES RADICALES 
George s, Abawi* 
Introducción 
Las pudriciones radicales del frijol son numerosas y varias 
de ellas se presentan a lo largo de muchas áreas productoras 
en el mundo (Abawi et al., 1985; Sherfy MacNab, 1986; 
Walker, 1952; Zaumeyer y Thomas, 1957). Entre los 
factores que contribuyen a su prevalencia y severidad están 
la siembra continua de frijol, la inadecuada rotación de 
cultivos y el aumento en la compactación de los suelos. 
Las pudriciones radicales han causado considerable daño 
al frijol en el nordeste de Brasil, la costa peruana, el 
altiplano de México, Nicaragua, Estados Unidos y muchos 
otros países. Aunque la información sobre sus efectos en el 
rendimiento del cultivo en América Latina y otras regiones 
productoras es limitada, se sabe que las pérdidas pueden ser 
considerables y que a menudo varían entre los campos de 
una misma zona, como también dentro del mismo campo de 
una siembra a otra. Esta variabilidad está afectada por las 
condiciones ambientales y del suelo predominantes durante 
la época de siembra, por los estreses ocurridos hacia la mitad 
de la campaña agrícola y por el tipo y número de patógenos 
presentes y activos durante la iniciación y el desarrollo de la . 
enfermedad. Las enfermedades de la raíz también tienen un 
efecto indirecto en el frijol, al reducir su eficiencia en el 
aprovechamiento de los nutrimentes del suelo. Ellas hacen 
que la raíz sea susceptible a un mayor rango de estreses 
tales como los de temperatura, sequía y muchos de tipo 
biológico. 
* Fitt'patú)('go, Umversidad de Cul'ndl, Gcnevn, NI', KV 
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Las enfermedades de la raíz del frijol pueden ser causadas 
por varias especies de hongos fitopatógenos. Los principales 
patógenos radicales del frijol son especies de: Fusarium, 
Rhizoctonia, Pythium, Thielauiopsis, Sclerotium, 
Aphanomyces, Phymatotrichum y Macrophomina. Cada uno 
de estos patógenos puede infectar el frijol individualmente 
causándole una enfermedad característica, o pueden hacerlo 
conjuntamente en cualquier combinación, lo cual da como 
resultado complejos de enfermedades. 
Los patógenos de la raíz que predominan y se convierten 
en un factor limitativo de la producción difieren de una 
región productora a otra (Abawi y Pastor-Corrales, 1986). 
Por ejemplo, el marchitamiento o amarillamiento por 
Fusarium, causado por Fusarium oxysporum f. sp. phaseoli 
Kendrick et Snyder, es la enfermedad principal en el 
nordeste de Brasil, mientras que Rhizoctonia solaní Kühn y 
Fusarium sola ni f. sp. phaseoli (Burkholder) Snyder et 
Hansen son los patógenos principales en las zonas costeras 
de Perú. En Colombia, Macrophomina phaseolina (Tassi) 
Goid. es más importante en la zona de Quilichao, mientras 
Rhizoctonia solaní prevalece en la zona de Popayán, y 
Fusarium oxysporum f. sp. phaseoli y, en menor grado, 
Sclerotium rolf~ii Saccardo dominan en la zona Pasto-
Ipiales. En contraste con esto, Pythium ultimum Trow, 
Thielaviopsis basicola (Berkely et Broome) Ferraris, 
Rhizoctonia solani y Fusaríum solani f. sp. phaseoli son 
importantes en el estado de Nueva York, donde a menudo 
ocurren como complejos de enfermedades (Abawi et al., 
1985). 
Por lo tanto, es necesario determinar la etiología de las 
enfermedades de la raíz del frijol donde se esté llevando a 
cabo el desarrollo de cultivares, o donde se justifiquen 
estrategias para el manejo de los mismos. 
Entre los síntomas que se observan por encima de la 
superficie del suelo en un campo con incidencia grave de 
enfermedades radicales están la baja densidad causada por 
un deficiente establecimiento de las plántulas, y el 
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crecimiento desigual, la clorosis y la defoliación prematura 
de las plantas severamente infectadas (Figura 14). El 
deficiente establecimiento de las plántulas y la baja densidad 
de la población son el resultado de la pudrición de la semilla 
y de la pudrición de almácigo (damping-otl). Esta última 
ocurre cuando el ataque a las semillas en germinación y a las 
plántulas se presenta durante las primeras dos a tres 
semanas después de la siembra. En las plantas más viejas 
la pudrición radical generalmente da como resultado una 
reducción en el vigor, una decoloración y la pudrición lenta 
de los tejidos del tallo y las raíces. Cuando las plantas están 
muy infectadas, las raíces generalmente son de menor 
tamaño y pueden presentar diferentes grados de deterioro; 
en las plantas severamente infectadas, las raíces principales 
frecuentemente mueren, aunque se pueden desarrollar 
raíces adventicias toscas en áreas del hipocótilo por encima 
de los tejidos infectados. Estas raíces también se infectan 
posteriormente, pero la producción de las :mismas continúa 
mientras haya condiciones húmedas del f .lelo, lo que ayuda 
a que la planta sobreviva. 
La forma y el color de las lesiones en los tejidos del tallo y 
de la raíz son específicos y característicos para cada patógeno 
atacante. Para examinar adecuadamente las raíces de frijol 
se debe tener mucho cuidado al desenterrar las plantas y 
quitarles el suelo, a fin de no trastornar su sistema de raíces 
fibrosas. 
El uso de cultivares de frijol altamente resistentes es la 
estrategia más efectiva para el control de las enfermedades 
radicales; es especialmente apropiado para los agricultores 
de países en desarrollo, con poca disponibilidad de insumos. 
Sin embargo, mientras no se disponga de un cultivar 
adaptado que sea resistente a todos los patógenos de la 
región, es necesario usar una combinación de medidas 
compatibles y efectivas para controlar las enfermedades 
radicales (Burke y Miller, 1983; Papavizas y Lewis, 1979; 
Sumner et al., 1986a y 1986b). Cultivares susceptibles a un 
componente del complejo de enfermedades radicales se 
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pueden manejar mediante un método económico de control, 
que puede ser químico (tratamiento de la semilla o del suelo), 
cultural (rotación de cultivos, uso de cobertura orgánica, 
ajuste de la época de siembra, uso de fertilizantes o 
herbicidas, preparación del suelo), biológico (adición o 
mejoramiento de organismos benéficos del suelo), o mediante 
una combinación de todos los métodos. 
Existe un procedimiento para detectar el grado de 
infestación del suelo, el cual permite determinar 
efectivamente el potencial que la pudrición radical pueda 
tener en un campo para la siembra de frijol (Kobriger y 
Hagedorn, 1983). Usado como componente de un programa 
integrado, este procedimiento puede ayudar a los 
agricultores a evitar, cuando sea posible, sembrar en campos 
donde se puedan presentar pudriciones radicales y así evitar 
pérdidas. Una prueba similar en el estado de Nueva York 
permitió diferenciar campos relativamente limpios de 
aquéllos con problemas graves de pudrición radical (Abawi et 
al., 1985; G. S. Abawi, datos inéditos); la prueba se hizo en 
condiciones de invernadero favorables para. el desarrollo de 
pudriciones radicales, con frijol cultivado durante cinco 
semanas en muestras de suelo representativas de los campos 
en cuestión. El potencial de la enfermedad se determinó por 
los grados de pudrición observados y el porcentaje de 
reducción en el peso de las plantas, en comparación con los 
de plantas cultivadas en muestras pasteurizadas del mismo 
suelo. 
Pudrición Radical por Rhizoctonia 
La pudrición radical, causada por Rhizoctonía solaní Kühn 
(cuyo telemorfo es Thanatephorus cucumeris (Frank) Donk.), 
es una de las pudriciones radicales más comunes del frijol en 
América Latina y el mundo (Parmeter, 1970; van Bruggen et 
al., 1986; Zaumeyer y Thomas, 1957). El hongo se 
encuentra distribuido en la mayoría de los suelos agrícolas, 
en diversos niveles de infestación, y puede afectar muchas 
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especies de plantas. En Estados Unidos se han presentado 
pérdidas de más del 10%. El autor de este capítulo ha 
observado infecciones cercanas al 100% y pérdidas casi 
totales en cultivos de frijol cerca de Popayán, Colombia, en la 
costa del Perú yen las zonas centrales y occidentales del 
Estado de Nueva York. Es conveniente observar que 
Rhizoctonía solaní (y su telemorfo) es también el patógeno 
que causa la mustia hilachosa, una enfermedad foliar (ver 
Capítulo 8). 
La pudrición radical por Rhizoctonia, también se conoce 
frecuentemente en América Latina can otros nombres 
comunes como chancro, tizón, pudrición del tallo, 
tombamento, podredumbre del tallo y podridao radicular. En 
inglés se denomina rhizoctonia root roto 
Etiología 
En la naturaleza, Rhizoctonia solani y su telemorfo (Tu y 
Kimbrough, 1978) existen en forma de muchas cepas que 
difieren en su apariencia en cultivo, su fisiologia y su 
patogenicidad (Parmeter, 1~70). Las cepas de ocurrencia 
natural o aislamientos difieren en el color del micelio, la 
zonación, el tipo y número de esclerocios, el tamaño del 
micelio aéreo, la tasa de crecimiento, el comportamiento 
saprofitico y la producción de enzimas (Galindo et al., 1982; 
Papavizas, 1964 y 1965; Papavizas y Ayera, 1965; Parmeter, 
1970). Sin embargo, todos los aislamientos tienen las 
características típicas del micelio de R. solaní (Parmeter, 
1970), o sea una constricción en la base de las ramas hifales, 
la formación de un septo dolipórico prominente en la rama 
cercana al punto de origen, la condición multinucleada de las 
células jóvenes del ápice de las hifas y el micelio típicamente 
pardo. 
La anastomosis entre aislamientos de R. solaní demuestra 
relaciones entre los mismos. La mayoría de tales 
aislamientos pertenecen a uno de cuatro grupos principales 
de anastomosis (AG), diferentes morfológica, fisiológica y 
patogénicamente (Adams y Butler, 1979; Ogoshi y Ui, 1979; 
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Sherwood, 1969); sin embargo, recientemente se han 
regístrado varios otros grupos de anastomosis (Ogoshi y Vi, 
1979). Los aislamientos de R. solaní asociados con 
pudriciones radicales del frijol pertenecen, en su mayoria, al 
grupo de anastomosis AG4, pero algunos aislamientos de 
AG2 y unos pocos de AGl también han demostrado su 
patogenicidad al frijol (Galindo et al., 1982). Generalmente 
se ha hallado una buena correlación entre la tasa de 
crecimiento de los aislamientos y su patogenicidad al frijol. 
El telemorfo, Thanatephorus cucumeris, se puede 
presentar formando una capa himenial en la base de las 
plantas y/o en el lado inferior de los agregados del suelo, 
durante períodos de humedad y precipitación altas 
(Parmeter y Whitney, 1970). Los basidios son cortos, en 
forma de barril y con esterigmas gruesos y rectos, en tanto 
que a las basidiósporas son lisas, de paredes delgadas y 
hialinas (Tu y Kimbrough, 1978). En algunos aislamientos 
de R. sotaní se puede inducir la producción del estado 
basidial in vitro (Adams y Butler, 1983). Rhizoctonía solaní 
utiliza carbono y fuentes minerales con alta eficiencia 
(Parmeter, 1970; Sherwood, 1969). Los aislamientos del 
hongo son generalmente auxotrópicos; sin embargo, ninguna 
fuente específica de carbono sostiene consistentemente el 
crecimiento de todos los aislamientos y algunos de ellos 
requieren factores específicos de crecimiento. Aunque la 
temperatura óptima para el crecimiento es 23-28 oC, se sabe 
de varios aislamientos que requieren temperaturas inferiores 
y superiores a ese rango. En aislamientos específicos 
también se puede presentar una respuesta diferencial a 
distintos niveles de pH, aunque en la mayoria de ellos se 
logra un crecimiento óptimo a un pH de 5-7 (Sherwood, 
1970). 
Epidemiología 
Rhízoctonía solaní contiene una serie amplia de 
aislamientos patogénicos (Talbot, 1970); algunos de ellos son 
específicos para un cultivo como el frijol, mientras otros 
atacan una variedad amplia de hospedantes (Garza-Chapa y 
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Anderson, 1966; Papavizas y Ayers, 1965; Papavizas et al., 
1975; Sherwood, 1969). Los aislamientos varian en el grado 
de virulencia expresada hacia un hospedante único eBolkan y 
Butler, 1974; Díaz-Polanco, 1968). La severidad de la 
enfermedad está afectada por la humedad y la temperatura 
del suelo, por el estado nutrícional del inoculo (Shephard y 
Wood, 1963; Weinhold et al., 1969) y por los exudados de la 
planta y de la raíz, los cuales estimulan el crecimiento del 
micelio (Dodman y Flentje, 1970; van Gundy et al., 1977). 
Puede presentarse variación patogénica durante la 
producción de basidiósporas, pero ella se presenta más 
comúnmente por la anastomosis entre las hifas de diferentes 
aislamientos en el campo (Bolkan y Butler, 1974). 
La actividad de R. solaní es mayor en los 10 cm superiores 
del suelo, y las densidades de población son más altas poco 
después de la cosecha del frijol y antes de que los residuos de 
la misma sean incorporados al suelo (Papavizas et al., 1975). 
Sin embargo, el hongo se distribuye de manera desigual en 
el suelo, lo que explica la distribución de las lesiones en 
forma de manchas en el tejido del hipocótiJo, y la distribución 
de las plantas infectadas en focos en el campo (Campbell y 
Pennypacker, 1980). 
Las fuentes de inóculo de R. sola ni son los esclerocios, las 
hifas y las basidiósporas; sin embargo, se desconoce la 
importancia de las basidiósporas como fuente de ínóculo de 
la pudrición radical del frijol. El inóculo puede sobrevivir en 
el suelo asociado con residuos de plantas en forma de 
esclerocios o de hifas de pared gruesa y/o como crecimiento 
saprofitico en la materia orgánica CParmeter, 1970). El 
hongo puede penetrar la cutícula y la epidermis intactas por 
medio de clavijas de infección producidas en cojines de 
infección (Christou, 1962a), o por hifas individuales (Dodman 
y Flentje, 1970); también lo puede hacer a través de 
aberturas naturales y heridas. Se cree que la penetración 
ocurre por presi6n mecánica y degradación enzimática de las 
células del hospedante (Bateman, 1970). 
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La temperatura óptima del suelo para el desarrollo de 
chancros en el hipocótilo es de 18 oC. Con temperaturas 
superiores a 21°C se desarrollan relativamente pocos 
chancros. La enfermedad es más grave durante las primeras 
dos a tres semanas, y particularmente bajo condiciones 
húmedas y de clima algo fresco. A medida que las plantas 
aumentan en edad, se teman menos susceptibles a los daños 
severos de R. sotaní. Aparentemente, a temperaturas altas 
las plantas emergen más rápidamente y por lo tanto escapan 
a la infección (Bolka et al., 1974; Leach, 1947; Zaumeyer y 
Thomas, 1957). La densidad de población de R. solaní en el 
campo depende de la presencia de un cultivo susceptible. El 
patógeno se puede diseminar a zonas nuevas por el agua de 
riego, el material de trasplante, los esclerocios y las 
basidiósporas llevadas por el aire, y por semillas infectadas o 
contaminadas. El hongo puede ser trasmitido interna y 
externamente en la semilla (Bolkan et al., 1976; Díaz-
Palanca, 1968; Ellis et al., 1975; Kramer et al., 1975). R. 
solaní puede sobrevivir en asociación con agregados secos del 
suelo y por lo tante ser diseminado en las partículas que 
arrastra el viento. 
Sintomatología 
Rhizoctonia solaní puede inducir pudrición en la semilla, 
pudrición de almácigo, chancro en el tallo, pudrición radical y 
pudrición de la vaina. El hongo puede infectar las semillas 
antes de la germinación, deteriorándolas. Las lesiones en 
una plántulajoven se expanden rápidamente, 10 que conduce 
a la pudrición de almácigo. Las infecciones de la semilla y de 
la plántula afectan el establecimíente de las plántulas y, en 
consecuencia, disminuyen la densidad de la población, a 
menudo con severidad suficiente para que se pueda observar 
visualmente. 
Los síntemas característicos en las plantas infectadas son 
las lesiones cóncavas rojizo-pardas, que se producen en el 
tallo y en la raíz principal (Figura 15). A medida que la 
infección progresa, los chancros cóncavos se agrandan 
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(Figura 16) Y aquéllos que están cercanos pueden juntarse y 
circundar el tallo (Figura 17), retardar el crecimiento y, 
eventualmente, causar la muerte de la planta. 
Rhizoctonia sotani también puede infectar las vainas que 
están en contacto con la superficie de suelo, causando 
manchas acuosas y las características lesiones cóncavas 
rojizo-pardas con bordes a su alrededor. En la superficie de 
estos chancros, o enclavados en ellos, pueden formarse 
pequeños escleroclos pardos. Tales lesiones pueden servir 
como una fuente de in6culo y asegurar la difusión del hongo; 
también pueden causar la decoloración de las semillas, las 
cuales pueden ser transmisoras del patógeno. 
La infección de frijol con R. solaní puede ocurrir con la 
causada por otros hongos que producen pudrición radical 
(Pieczarka y Abawi, 1978a) y con nemátodos fitoparásitos 
(Reddy et al.. 1979) 
Control por prácticas culturales 
Puesto que R. sotani tiene una distribución mundial 
(Leach y Garber, 1970), incluyendo suelos no cultivados 
(Baker y Martinson, 1970), medidas como la exclusión (no 
sembrar frijol) y la erradicsción generalmente no son 
efectivas para su control en el campo. A pesar de eso, el 
potencial del patógeno en un campo se aumenta con la 
introducción de suelo infestado y de plantas y semillas 
infectadas o contaminadas provenientes de'otras regiones. 
En el invernadero, el hongo se puede erradicar del suelo 
infestado mediante el tratamiento con vapor a 60 oC durante 
30 minutos (Leach y Garber, 1970), 
La infección de R, solan.i se puede disminuir por medio de 
diversas prácticas culturales. En Popayán, Colombia, 
durante la estación lluviosa tal infección es menos severa 
cuando el frijol está sembrado en camas altas que faciliten 
un buen drenaje. El daño en las plántulas se reduce al 
mínimo sembrando a poca profundidad, para disminuir la 
exposición del tejido de la plántula al inóculo; sin embargo, 
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esta práctica puede aumentar el acame. Manning et al. 
(1967) informaron que la siembra a 7.5 cm de profundidad 
condujo a una mayor pudrición radical y daño en los 
hipocótilos que cuando las semillas se sembraron a sólo 
2.5 cm de profundidad. En el valle de San Joaquín de 
California, las siembras superficiales (1.5-2.5 cm de 
profundidad) aparentemente redujeron la incidencia de la 
enfermedad a un nivel en que no fue necesaria la aplicación 
de fungicidas (Leach y Garber, 1970). Por otra parte, en 
regiones frías y con invierno, la siembra se debería retardar 
hasta que el suelo se caliente suficientemente para reducir 
las infecciones (Bolkan et al., 1974; Zaumeyer y Thomas, 
1957). 
La siembra continua del frijol en el mismo campo 
aumenta la concentración de inóculo de R. solaní, mientras 
la rotación con plantas no hospedante reduce la incidencia de 
la pudrición; sin embargo, esta práctica no elimina 
completamente el patógeno (Burke y Kraft, 1974). Las 
poblaciones del hongo descienden rápidamente en suelos 
sembrados con trigo, avena, cebada o maíz, mientras 
permanecen relativamente altas en suelos sembrados con 
variedades susceptibles de frijol, arveja o papa. 
Una alternativa ante la rotación de cultivos, sugerida pero 
no probada, es la enmienda del suelo con un material que se 
pueda descomponer (Leach y Garber, 1970) o mediante la 
incorporación de residuos seleccionados (Manning y Croasan, 
1969; Papavizas et al., 1975). Snyder et aL (1959) 
demostraron, en estudios de invernadero, que la infección de 
frijol se reduce significativamente al incorporar una 
enmienda a base de cebada, trigo o maíz. En forma similar, 
Manning y Crossan (1969) demostraron que la incorporación 
de una enmienda de maíz reducía significativamente la 
pudrición de hipocótílo en condiciones de invernadero y de 
campo, y que el efecto inhibitorio duraba casi un año. 
También, muchos organismos antagonistas o micoparásitos 
como Trichoderma spp. han reducido eficazmente la 
actividad de R. solani al incorporarlos al suelo con 
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enmiendas orgánicas (usadas como portadores) o 
directamente a la semilla (BeH y Sumner, 1984; Chet y 
Baker, 1981; Chet et al., 1981; Marshall, 1982; Tu y 
Vaartaja, 1981). 
Otra práctica cultural que ha sido efectiva para reducir el 
inóculo superficial de R. solaní, y por lo tanto la incidencia de 
la enfermedad, es la arada profunda del suelo (Papavizas y 
Lewis, 1979). Volteando el suelo y los residuos de cultivo a 
una profundidad de 20-25 cm, la pudrición radical por 
Rhizoctonia en el frijol se ha reducido durante tres añOll. 
Control químico 
Los fungicidas que son efectivos contra R. solaní incluyen 
PCNB, benomíl, carboxin, Busan 30A, tiram, zineb, cloroneb 
y otros. Estos fungicidas se aplican comúnmente como 
tratamientos a la semilla (1-3 g de i.a./kg de semilla) antes 
de la siembra o durante ella (Bolkan et al., 1976; ElIis et aL, 
1975; Peterson y Edgington, 1970). 
El fungicida más comúnmente usado para controlar R. 
solaní es el PCNB. Bristol et al. (1983) y Croasan et al. 
(1963) informan que este producto, aplicado a los surcos en 
aspersión a bajo volumen (5.8 kg en 378 lt de aguaiha), 
provee un control excelente de R. solani. Cloroneb y PCNB 
son altamente específicos para R. solani y se deben mezclar 
con metalaxil o piroxiclor donde Pythium spp. también sea 
un problema (Leach y Garber, 1970; Lewis et al., 1983; 
Locke et al., 1983). En el estado de Nueva York, algunas 
combinaciones de fungicidas que incluían captan, metalaxil y 
cloroneb resultaron más efectivas cuando se aplicaron como 
tratamientos para la semilla en forma de suspensión (Abawi 
et al., 1985). Los tratamientos de la semilla con fimgicidas 
contra R. solani son a menudo efectivos para mejorar la 
emergencia de las plántulas (van Bruggen et al., 1986) y su 
establecimiento; sin embargo. rara vez protegen la zona 
radical en expansión de las plantas más viejas, resultando 
generalmente ineficaces para controlar el patógeno en la fase 
de pudrición radical. 
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Se ha informado que los herbicidas pueden aumentar y 
también disminuir la severidad de la pudrición radical 
(Campbell y Altman, 1977; Grinstein et al., 1976; Hagedorn 
y Binning, 1982; Johal y Rahe, 1984). Hagedorn y Binning 
(1982) demostraron que la pudrición de la raíz y del 
hipocótilo del frijol se reprimió significativamente mediante 
la incorporación de dinoseb al suelo antes de la siembra, a 
razón de 6.7 kg i.a.fha. Campbell y Altman (1977) 
informaron que el herbicida cicloato reducía la colonización 
de segmentos de frijol por R. solaní, probablemente por una 
inhibición de la tasa de crecimientu del hongo. En 
contraposición, Grinstein et al. (1976) informaron que el 
herbicida dinitramina reduce la resistencia de las plantas a 
la infección por R. solaní. En forma similar, el número y 
tamaño de las lesiones del hipocótilo causadas por R. solaní 
aumentaron con la aplicación de trifluralina antes de la 
siembra (Wrona et al., 1981). 
Control mediante resistencia de la planta 
A menudo las plantas más viejas se tornan más 
resistentes a la infección de R. solaní, posiblemente debido a 
un incremento en el contenido de calcio en sus tejidos 
(Bateman y Lumsden, 1965), a la inducción de fitoalexinas 
(Pierre y Bateman, 1967; Smith et al., 1975; VanEtten y 
Bateman, 1970) y/o a la disminución en los exudados del 
hipocótilo y de la raíz, los cuales estimulan la formación del 
cojín de infección por parte del hongo (de Silva y Wood, 1964; 
Stockwell y Hanchey, 1983). 
Ha sido difícil identificar un grado de alta resistencia a R. 
solani en el germoplasma de frijol. Sin embargo, una línea 
de frijol lima resultó resistente a la infección y esta 
resistencia se heredó como un factor dominante único 
(Zaumeyer y Thomas, 1957). En Colombia, Cardona-Alvarez 
(1954) informó sobre el cultivar de frijol Uribe Redondo como 
altamente resistente a la pudrición radical por Rhizoctonia. 
Prasad y Weigle (1969 y 1970) informaron que Venezuela 54 
y P.I. 165426 son altamente resistentes a la infección de este 
hongo, y sugirieron que la resistencia puede estar ligada al 
color oscuro de la testa. 
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Extractos de líneas de semillas negras contenían 
sustancias fenólicas que inhibían el crecimiento de R. solaní 
(Prasad y Weigle, 1976). Varios investigadores (Beebe et aL, 
1981; Dickson y Boettger, 1977; Silva y Hartmann, 1982) 
han observado anteriormente una estrecha relación entre 
materiales de semilla negra y la resistencia al patógeno. Sin 
embargo, recientemente también se han identificado 
cultivares de semillas blancas con resistencia al hongo. Dos 
líneas mejoradas de frijol, B 3088 Y B 3787, Y un cultivar de 
habichuela amarilla (wax bean) fueron altamente resistentes 
a la pudrición radical de Rhizoctonia (Zaumeyer y Meiners, 
1975). Por otra parte, las líneas de frijol del CIAT A 300, 
BAT 1753, EMP 81, RIZ 21 y RIZ 30 resultaron altamente 
resistentes a R. solaní en Colombia (Pastor-Corrales y 
Abawi, 1986). Sumner (1985) demostró las respuestas 
diferenciales de cultivares y accesilmes de frijol a los 
diferentes grupos de anastomosis de R. solaní y sugirió que 
es importante caracterizar adecuadamente los aislamientos 
locales del hongo para desarrollar cultivares resistentes de 
frijoL 
Pudrición Radical por Fusarium 
Esta pudrición de la raíz del frijol es causada por Fusarium 
sola ni (Martius) Appel y Wr. f. sp. phaseoli (Burk) Snyd. y 
Hans. Fue registrada por primera vez en 1916 por 
Burkholder, en el estado de Nueva York (Kraft et aL, 1981; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). El patógeno prevalece en la 
mayoría de las zonas cultivadoras de frijol del mundo, donde 
causa grados variables de daño. 
En Estados Unidos, la pudrición radical por Fusarium ha 
causado pérdidas serias en los estados de Nueva York, 
Idaho, Colorado, Washington y Nebraska (Burke y MiIler, 
1983; Burke y Ne1son, 1967; Keenan et al., 1974; Sherf y 
MacNab, 1986; Steadman et aL, 1975). Se ha registrado 
también en España, Bulgaria, Inglaterra y otros lugares de 
Europa. En América Latina, la pudrición radical por 
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Fusarium se ha identificado en Brasil (Costa, 1972; Vieira, 
1987), Colombia (Barros-N., 1966), Perú (Dango-D. y Osores-
D., 1961), Venezuela (Casanova y Díaz-Polanco, 1966), Costa 
Rica (Echandi, 1966) y México (Crispín-Medina et al., 1964). 
Keenan et al. (1974) informaron de una pérdida 
inusualmente alta en el rendimiento, de 86%, ocurrida en 
Colorado, por efecto de un descenso drástico en el número de 
vainas por planta. 
Burke y Nelson (1967) hallaron que bajo una alta presión 
de la enfermedad, las pérdidas en el rendimiento variaron 
entre 6% y 53%, dependiendo del cultivar de frijol y de otros 
factores de estrés. Píeczarka y Abawi (1978a) demostraron 
que existe una interacción sinérgica entre F. solani f. sp. 
phaseoli y Pythium ultímum, la cual da como resultado 
mayor severidad de la enfermedad y un mayor daño al frijol. 
Además de atacar al frijol común (Phaseolus vulgaris L.), 
el patógeno de la pudrición radical por Fusarium también 
puede atacar al frijol lima (P. lunatus L.), frijol ayocote (P. 
coccíneus L.), Vigna angularis (Willd.) Ohwi et Ohasi, y V. 
aconitifolia (Jacq.) Maréchal. Fusarium solani f. sp. phaseoli 
también se ha registrado como patógeno en la alverja (Pisum 
sativum L.), el caupí (Vígna unguiculata (L.) Walpers subsp. 
unguiculata), Onobrychis viciifolia Scop., y Pueraría lobata 
(Willd.) Ohwi (Auld et al., 1976; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Los nombres comunes frecuentemente usados para la 
pudrición radical por Fusarium en América Latina son: 
pudrición seca y podridiio radicular seca. En inglés se 
denomina fusarium root roto 
Etiología 
La mayoría de los aislamientos de F. solaní f. sp. phaseoli 
producen un crecimiento micélico plano (pseudopionotas), en 
medios de agar artificial (Kraft et al., 1981). Las colonias del 
hongo son generalmente de color azul a azul-verdoso, pero 
ocasionalmente son blancas a pardo claras. Todos los 
aislamientos producen tres tipos de esporas asexuales: 
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microconidias, macroconidias y c1amidósporas. Las 
macroconidias tienen forma de hoz, son multiseptadas y 
generalmente se producen en esporodoquios. Las 
microconictias se producen generalmente en conidióforos 
simples cortos. Las clamidósporas, oscuras y de paredes 
gruesas, se producen abundantemente encima o en el 
interior de tejidos infectados del hospedante y son 
estructuras de supervivencia a largo plazo; a menudo las 
conidias y las hifas que están en el suelo, y aún en medios de 
agar, se convierten a clamidósporas (Kraft et al., 1981; Nash 
et al., 1961). Las clamidósporas son redondas, a 
subglobulares o tienen forma de pera y 6-61 ~m de diámetro. 
Se forman terminalmente en ramas cortas, o intercaladas en 
las hifas; a menudo se producen solas, pero se pueden hallar 
en pares o agrupadas en números mayores. 
El taxon interespecífico (forma specialisl phaseoli se 
distingue de todos los demás miembros de F. solani por su 
adaptación fisiológica y patológica al frijol. No se han 
demostrado claramente diferencias en la patogenicidad entre 
aislamientos de F. solani f. sp. phaseoli; sin embargo, se han 
documentado considerables diferencias entre aislamientos de 
este patógeno en medios de agar artificial. 
Epidemiología 
Las clamidósporas de F. solaní f. sp. phaseoli, bien sea 
asociadas con tejido infectado de frijol o libres en el suelo, 
están frecuentemente bajo la influencia de la fungistasis del 
suelo. Por lo tanto, pueden permanecer latentes en él, con 
poca movilidad por un tiempo largo (Burke, 1965; Kraft et 
al., 1981; Nash et al., 1961), para germinar cuando tal 
fungistasis se revierta y haya semilla de frijol y exudados 
radicales disponibles (Cook y Snyder, 1965; Kraft et al., 
1981; Schroth y Cook, 1964). La germinación de las 
clamidósporas de F. solaní f. sp. phaseoli también pueden ser 
estimuladas por exudaciones de plantas no hospedantes o 
por la proximidad de materia orgánica fresca (Barros-N., 
1966; Cook y Snyder, 1965; Kraft et al., 1981; Zaumeyer y 
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Thomas, 1957). Se ha informado que el patógeno penetra 
directamente al tejido de frijol, o a través de estomas y 
heridas. Después de penetrar, el hongo se desarrolla 
intercelularmente en todos los tejidos corticales, pero es 
detenido por la endodermis (Kraft et al., 1981). El 
crecimiento y la esporulación (de macro y microconidias) se 
pueden ver en los tejidos del tallo, por encima del nivel del 
suelo, en condiciones de suelo húmedo. Las clamidósporas 
también se producen sobre y en el interior de los tejidos 
radicales y del hipocótilo. 
El patógeno se disemina entre los campos de frijol y 
dentro de ellos por medios como el suelo infectado, los tejidos 
infectados del hospedante, los residuos de cosecha 
colonizados, el agua de drenaje y de riego y la semilla de 
frijol contaminada (Burke, 1965; Kraft et al., 1981). 
Después de introducido en un campo, el patógeno alcanza 
una distribución uniforme y densidades altas al cabo de dos o 
tres cultivos de frijol (Kraft et al., 1981). El patógeno 
también es capaz de colonizar rafees de cultivos no 
hospedantes sin causar los síntomas de la enfermedad, así 
como de colonizar la materia orgánica bajo ciertas 
condiciones ambientales; de esta manera mantiene su 
población en ausencia de frijol (Barros-N., 1966; Kraft et al., 
1981; Schroth y Cook, 1964). 
En el caso de un frijol que esté creciendo vigorosamente, 
las disminuciones que F. solaní f. sp. phaseoli ocasiona en su 
crecimiento y rendimiento son mínimas (Burke y Miller, 
1981); pruebas realizadas en microparcelas de campo 
mostraron que cantidades tan altas como 4000 propágulos 
por gramo de suelo no causaban pérdidas en los 
rendimientos en plantas no sometidas a estrés, aunque sí 
causaron decoloración grave en los tejidos corticales de raíces 
e hipocótilos (Abawi y Cobb, 1984). Sin embargo, en plantas 
de frijol sometidas a estrés este patógeno causa una grave 
pudrición del sistema radical total, con pérdidas altas de 
rendimiento, como lo han demostrado Burke y otros (Burke y 
Miller, 1983; Kraft et al., 1981). 
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Entre los factores de estrés que agravan la pudrición 
radical por Fusarium y su daño al frijol están la 
compactación y la humedad excesiva del suelo, la sequía, la 
alta densidad de población, el daño causado por los 
herbicidas, la forma amoniacal de los fertilizantes 
nitrogenados, los metabolitos tóxicos de la descomposición de 
residuos del cultivo, y las temperaturas del suelo 
desfavorables para la germinación de la semilla y su 
crecimiento (Diehl y Steadman, 1981; Dryden y van Alfen, 
1984; Kraft et al., 1981; Miller y Burke, 1985a y 1985b; 
Singh et aL, 1981). Por otra parte, el parasitismo de las 
raíces por nemátodos parásitos de plantas como Meloidogyne 
spp. y Pratylenchus spp. y por otros patógenos como Pythium 
ultimum o Rhizoctonia sotani también puede aumentar la 
gravedad de la pudrición radical y el daño causado por 
Fusarium CHutton et al., 1973; Pieczarka y Abawi, 1978a). 
El crecimiento del patógeno en medios de agar es mejor a 
29-32 oC, pero en condiciones de campo la gravedad de la 
enfermedad y el daño son mayores a 22 oC que a 32 oC. 
Sintomatología 
Los síntomas iniciales de la pudrición radical por 
Fusarium consisten en lesiones longitudinales estrechas o 
rayas rojizas en el hipocótilo y en la raíz primaria 
(Figura 18); estas rayas aparecen aproximadamente una o 
dos semanas después de la emergencia de las plántulas. A 
medida que la infección progresa, las lesiones se vuelven 
numerosas y se juntan y todo el sistema subterráneo de 
tallos y raíces puede llegar a cubrirse con lesiones 
superficiales rojizo-pardas (Figura 19). La decoloración 
puede extenderse hasta la superficíe de suelo, pero rara vez 
más allá. Las lesiones no tienen márgenes definidos y 
pueden estar acompañadas pvr fisuras longitudinales. 
Las raíces primarias y laterales frecuentemente mueren a 
causa del hongo y pueden permanecer adheridas, como un 
residuo descompuesto y seco. Cuando la raíz primaria ha 
muerto, la parte inferior del tallo se puede tornar medulosa o 
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hueca. No hay síntomas pronunciados de marchitamiento, 
aunque las plantas gravemente infectadas presentan 
crecimiento retardado, clorosis y defoliación prematura. 
Por encima de las zonas de la lesión inicial, a menudo se 
desarrollan raíces laterales adventicias las cuales permiten 
que la planta crezca y, aún, que produzca rendimiento en la 
cosecha si la humedad de suelo es adecuada; sin embargo, el 
número de vainas por planta y el tamaño de la semilla se 
pueden reducir. Las raíces adventicias se pueden infectar 
posteriormente en forma similar, y a veces ser destruidas por 
el patógeno. 
Control por prácticas culturales 
Cuando se van a usar suelos vírgenes para la producción 
de frijol, se deben aplicar las medidas posibles para prevenir 
la introducción del patógeno en ellos; entre tales medidas 
están excluir los residuos infectados de frijol, evitar el uso de 
semíllas infectadas o de agua de riego contaminada, o evitar 
la introducción de suelo adherido a los instrumentos de 
labranza. La erradicación a gran escala es poco económica e 
imposible, una vez que el organismo patógeno se ha 
establecido dentro del campo. Los suelos bien drenados y 
bien fertilizados favorecen un crecimiento vigoroso de las 
plantas. En cultivos muy infectados se debe evitar la 
cultivada a poca profundidad para no podar las raíces 
laterales que se forman generalmente encima de los tejidos 
infectados del hipocótilo; el aporque alrededor del tallo de 
plantas infectadas promueve la formación de raíces 
adventicias y reduce, por lo tanto, el daño de la pudrición 
radical. Las poblaciones de plantas excesivamente altas 
pueden aumentar la incidencia de la enfermedad, debido a la 
competencia de las raíces y a la concentración de exudados 
radicales; por lo tanto, se deben evitar en campos muy 
infestados. 
La rotación de cultivos a largo plazo, usando plantas no 
susceptibles como el trigo y la cebada, disminuye las 
poblaciones de P. solan; f. sp. phaseoli en el suelo, y reduce el 
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daño al frijol (Maloy y Burkholder, 1959); sin embargo, una 
rotación de cultivos de dos o tres años de duración rara vez 
resulta efectiva. La enmienda de suelos con diversos 
residuos de cultivos que, como aquéllos de granos pequeños y 
de maíz, tienen alta relación carbono a nitrógeno, puede 
reducir el daño de la pudrición radical; el control biológico 
natural ejercido por los microorganismos del suelo se puede 
mejorar (Adams et al., 1968; Kraft et al., 1981; Maier, 1961; 
Olivas-E. y Romero-C., 1972), pero solamente si hay una 
adecuada disponibilidad de nitrógeno. 
Las prácticas culturales que reducen la compactación de 
los suelos y aflojan las capas duras son las más efectivas 
para reducir el daño de la pudrición radical en el frijol 
(Burke y Miller, 1983). La labranza secundaria, que 
favorece la compactación del suelo, disminuye la colonización 
del frijol por hongos micorrízicos simbióticos vesícula-
arbusculares (Mulligan et al., 1985). Aflojando el suelo por 
medio de cinceles se favorece el cm'aizamiento profundo, se 
reduce el estrés de agua, y se contrarresta el efecto adverso 
del patógeno, el cual está .generalmente concentrado en la 
zona más alta del suelo (esto es, en la capa arable). 
Control por productos químicos 
Diversos productos químicos usados para el tratamiento 
de la semilla o del suelo reducen la severidad de la pudrición 
radical por Fusarium en los hipocótilos y raíces de las 
plántulas jóvenes. Estos productos químicos incluyen tiram, 
PCNB, benomil, captafol y Busan 30A. El tratamiento de las 
semillas con fungicidas efectivos, especialmente cuando se 
aplican como una suspensión, protegerá contra la pudrición 
de la semilla y contra la pudrición de almácigo, y por lo tanto 
asegurará un buen establecimiento de las plántulas en 
campos infestados, Abdel-Rahman (1976) obtuvo un buen 
control al aplicar benomil como una aspersión sobre el surco 
(0.56 kglha) inmediatamente después de la siembra. Busan 
30A (2.4 tlha) y captafol (4.7 ltlha) también proporcionaron 
un control adecuado. Sin embargo, la mayoría de los 
tratamientos químicos del suelo no son completamente 
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efectivos, son costosos, y no duran lo suficiente para prevenir 
la infección de raíces adventicias en las etapas posteriores 
del crecimiento. 
Mussa y Russell (1977) informaron que 108 herbicidas 
trifluralina, bentazon y Avadex y los insecticidas Metasystox 
y nicotina estimulan el crecimiento de F. solani f. sp. 
phaseoli y pueden aumentar el daño causado por la pudrición 
radical. Según Johal y Rahe, 1984 y Wyse et al., 1976a y 
1976b, eptam, dinoseb, glifosato y otros productos también 
pueden aumentar la incidencia de la pudrición radical; sin 
embargo, Hagedorn y Binning (1982) mostraron que la 
incorporación de dinoseb al suelo en presiembra aumenta el 
rendimiento del frijol y reduce la pudrición radical 
ocasionada por varios patógenos incluido F. solani f. sp. 
phaseoli. 
Control mediante resistencia de plantas 
Muchos genotipos de frijol tienen un nivel alto de 
resistencia a F. solaní f. sp. phaseoli (Beebe et aL, 1981; 
Boomstra y Bliss, 1977; Boomstra et al., 1977; Burke y 
Miller, 1983; Dickson y Boettger, 1977; Kraft et aL, 1981; 
Statler, 1970; Wallace y Wilkinson, 1965 y 1975). Sin 
embargo, muchos de estos genotipos son de maduración 
tardía, de semilla pequeña y poseen otras características 
agronómicas indeseables. Cultivares de maduración 
temprana con resistencia a Fusarium se han hallado en 
algunos materiales rosados como Sutter Pink, Viva, Roza y 
Gloria (Burke y Míller, 1983; Kraft et al., 1981). Aunque se 
están haciendo progresos, aún no se dispone de cultivares 
comerciales con niveles altos de resistencia a la pudrición de 
la raíz por Fusarium y que tengan maduración temprana y 
tipo arbustivo. Burke y Miller (1983) informaron que los 
genotipos resistentes a Fusarium son también más 
tolerantes al suelo frío, a la sequía y a la compactación de los 
suelos que los cultivares susceptibles; sugirieron que al 
combinar tolerancias a factores de estrés con resistencia a 
Fusaríum se obtendría más efectividad para controlar la 
pudrición radical del frijol causada por este patógeno. 
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La resistencia a la pudrición radical por Fusarium se 
deriva principalmente de New York 2114-12 y de 
P.I. 203958; este último también es resistente al añublo 
causado por cinco especies de Pythium y a la pudrición 
radical negra. La resistencia está controlada por tres a siete 
genes dominantes (Bravo et aL, 1969; Wallace y Wilkinson, 
1965). Rassan et al. (1971a) confirmaron los resultados 
anteriores y notaron que la acción del gen es principalmente 
aditiva. Sin embargo, en cruzamientos entre la línea 
resistente P.I. 203958 Y los cultivares susceptibles California 
Small White. State RalfRunner o Cascade Fulton se obtuvo 
una herencia cuantitativa y genes dominantes para la 
susceptibilidad (Boomstra y Bliss, 1977). Estos autores 
también indicaron que la selección recurrente sería el 
método de mejoramiento más apropiado para mejorar la 
recuperación de esta característica cuantitativa. 
Boomstra et al. (1977) probaron 800 accesiones e 
identificaron 18 introducciones de plantas (principalmente 
mexicanas) y varías cultivares resistentes a la pudrición 
radical por Fusarium. Sin embargo, no hay ningún informe 
acerca del uso de cultivares tolerantes o resistentes en países 
latinoamericanos o africanos. En varios informes (Beebe et 
al., 1981; rustler y VanEtten, 1981; Pierre, 1971; Pierre y 
Bateman, 1967; Smith et al., 1981 y 1982) se ha demostrado 
que la faseolina y otras fitoalexinas están involucradas en el 
mecanismo de resistencia contra F. solani f. sp. phaseoli, que 
opera en genotipos de frijol. 
Amarillamiento por Fusarium 
El amarillamiento del frijol por Fusarium se debe a 
Fusarium oxysporum Schlecht f. sp. phaseoli Kendrick y 
Snyder (Kendrick y Snyder, 1942). La enfermedad se 
registró por primera vez en California en 1928, y 
posteriormente en otras regiones de los Estados Unidos, 
incluyendo Colorado, Idaho, Montana, Rhode Island y South 
Carolina. En América Latina se han registrado brotes serios 
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de esta enfermedad en Colombia, Brasil, Panamá, Costa 
Rica y otros países de América Central (Cruz et al., 1974; 
Kraft et al.. 1981; Sherf y MacNab, 1986; Weber, 1973; 
Wellman, 1977). En Mace et al. (1981) se puede encontrar 
información detallada sobre la etiología, epidemiología, 
fisiología y manejo de enfermedades por Fusarium, 
incluyendo los amaríllamientos del frijol. 
Además de amarillamiento por Fusarium. los nombres 
comunes frecuentemente usados para esta enfennedad en 
América Latina incluyen marchitamiento por Fusarium, 
murcha de Fusarium y tizón por Fusarium. El nombre en 
inglés es fusarium yellows. 
Etiología 
El patógeno del amarillamiento por Fusarium es 
morfológicamente similar a todos los miembros de la especie 
F. oxysporum; sin embargo, se reconoce por su adaptación 
fisiológica y patológica al frijol, y de ahí la designación del 
taxón interespecífico f. sp. phaseoli (Mace et al., 1981). 
Recientemente, de Ribeiro y Hagedorn (1979b) 
documentaron la ocurrencia de dos razas patogénicas de 
F. oxysporum f. sp. phaseoli, basados en la reacción 
diferencial del germoplasma de frijol a aislamientos 
provenientes de Brasil, los Países Bajos y Estados Unidos. 
Este patógeno produce microconidias, macroconidias y 
clamidósporas. La difusión, supervivencia y germinación en 
el suelo son esencialmente similares a las descritas para F. 
solani f. sp. phaseoli (Kraft et al., 1981; Mace et al., 1981). 
Este patógeno se ha asociado con la semilla como un 
contaminante superficial (Weber, 1973; Zaumeyer y Thomas, 
1957). 
Epidemiología 
El patógeno es capaz de penetrar los tejidos radicales 
intactos, generalmente cerca de la punta de la raíz y apenas 
detrás de la cofia; después de la penetración, las hifas crecen 
ínter e intracelularmente e invaden los vasos en desarrollo 
del xilema (Mace et al., 1981). También puede penetrar por 
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las partes más viejas del tejido radical y del hipocótilo, lo que 
generalmente ocurre a través de heridas o aberturas 
naturales (Dango-D. y Müller, 1969a; López-Duque y Müller, 
1969). El hongo se confina a los vasos del xilema hasta las 
últimas etapas de desarrollo de la enfermedad, aunque 
puede presentar una limitada invasión del tejido 
parenquimatoso del xilema. En los cultivares susceptibles, 
la infección parece avanzar entre los vasos del xilema 
mediante el desarrollo de hifas y por medio de microconidias 
recientemente formadas que trasporta la corriente 
traspiratoria. Las conidias son finalmente atrapadas en las 
placas de perforación y las paredes de los extremos de los 
vasos del xilema; estas conidias atrapadas germinan, 
penetran las paredes de la célula y producen microconidias 
en el vaso contiguo para repetir el ciclo de crecimiento hasta 
colonizar todo el sistema vascular. 
En los cultivares resistentes, el progreso entre los vasos se 
detiene rápidamente, probablemente como resultado de 
alteraciones químicas y estructurales en los tejidos del 
hospedante (Mace et al., 1981); las últimas incluyen oclusión 
vascular por formación de masas de gel, tilosis, superposición 
de capas adicionales en las paredes, e infusión de estas 
estructuras con fenoles y otros metaboJitos (López-Duque y 
Müller, 1969; Mace et al., 1981). 
En las últimas etapas de desarrollo de la enfermedad, el 
patógeno crece en el tejido cortical adyacente produciendo 
numerosas c1amidósporas. El hongo también puede crecer 
sobre la superficie del tejido infectado de la planta, 
produciendo abundante micelio rosado y conidias. La 
temperatura óptima para el crecimiento en medios de agar 
es de cerca de 28 oC, pero el desarrollo más severo de la 
enfermedad ocurre a 20 oC (Ribeiro y Hagedorn, 1979a). 
También se informó que la severidad del amarillamiento por 
Fusarium aumentó con la presencia de nemátodos del nudo 
de la raíz (Meloidogynejavanica (Treub) Chitwood y M. 
incognita (Kofoid et White) Chitwood) (Ribeiro y Ferraz, 
1983; Singh et al., 1981). 
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Sintomatología 
Los síntomas en los cultivares susceptibles observables 
por encima del nivel del suelo aparecen de los siete a nueve 
días después de la inoculación, y las plantas gravemente 
infectadas pueden morir en 21 días (Thomas y Wood, 1981). 
Sin embargo, la severidad de la enfermedad fue proporcional 
a la temperatura de incubación y a la densidad del inóculo 
(Ribeiro y Hagedorn, 1979b). 
Los síntomas iniciales aparecen en hojas inferiores, las 
cuales presentan amarillamiento y marchitamiento 
(Figura 20); tales síntomas se pueden confundir con los 
causados por deficiencia de fósforo. El amarillamiento y el 
marchitamiento se hacen más pronunciados y progresan 
hacia la parte superior de la planta, en hojas más jóvenes. 
También puede hacerse evidente un retardo del crecimiento, 
especialmente si la infección de la planta ocurre durante el 
estado de plántula. El margen de las hojas infectadas se 
puede tornar necrótico y las plantas enfermas hacerse 
progresivamente más c1or6ticas. El hongo también puede 
causar lesiones acuosas en las vainas (Goth, 1966). Las 
plantas severamente afectadas pueden presentar un 
marchitamiento permanente y defoliación prematura. En el 
tejido del tallo y del pecíolo pueden aparecer las 
características masas de esporas de color anaranjado rosado 
(Figura 21). 
La decoloración vascular es el síntoma de diagnóstico 
(Fignra 22) y generalmente se hace evidente después de la 
aparición inicial de los síntomas foliares. Sin embargo, la 
decoloración vascular rojizo parda de los tejidos radicales, del 
tallo y del pecíolo de las plantas infectadas puede variar 
considerablemente en intensidad, dependiendo de la reacción 
del cultivar, de la severidad de la infección y de las 
condiciones ambientales. 
Control 
Las medidas de control cultural y químico indicadas para 
F. solani f. sp. phaseoli, especialmente la rotación de cultivos 
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y los tratamientos de la semilla con fungicidas son también 
aplicables para amarillamientos por Fusarium en frijol 
(Costa, 1972; Kendrick y Snyder, 1942; Mace et al., 1981; 
Sherfy MacNab, 1986). Sin embargo, la medida de control 
más efectiva en este último caso es el uso de cultivares 
resistentes. Echandi (1967) informó que todos los cultivares 
de frijol comercial que se evaluaron en condiciones 
artificiales en Costa Rica fueron susceptibles al 
amarilla miento por Fusarium. 
En el estado de Santa Catarina, Brasil, la variedad de 
frijol recientemente liberada, EMPASC 201, es muy 
susceptible (R. Balardin, comunicación persona)). Por otro 
lado, los cultivares Manteigao Preto, Manteigao Lustroso, 
Manteigao 41, Pintado, Roxinho Precoce, Carioea, 
Pintadinho Precoce, Suieu, Cherokee Wax, Processor, 
Contender y Rosinha Sem Cipo fueron resistentes en Brasil 
(Costa, 1972; Cruz et al., 1974; Echandi, 1967; Ribeiro y 
Hagedom, 1979a; Zaumeyer y Meiners, 1975). Sin embargo, 
dado que el agente patógeno es variable, estas variedades 
pueden no ser resistentes en otros sitios. Dongo-D. y Müller 
(1969) han informado que sus cultivares resistentes 
generalmente son de semilla roja y producen un gran 
número de raíces laterales fuertes después de la inoculación. 
Recientemente, Ribeiro y Hagedorn (1979a) indicaron que 
un gen único controlaba la resistencia a cada una de las dos 
razas conocidas de F. oxysporum f. sp. phaseoli. El gen 
dominante que controla la resistencia a la raza brasileña se 
dominó FOP 1 y estaba en los cultivares Tenderette, Pintado 
y, posiblemente, EarJy Gallatin. La resistencia a la raza 
europea y norteamericana fue controlada por un gen de 
incompleta dominancia denominado FOP 2 que se halló en el 
cultivar Prato Ubershinla. Abawi y Pastor-Corrales (1987) 
evaluaron numerosas accesiones de frijol por su resistencia a 
un aislamiento brasileño de F. oxysporum f. sp. phaseoli en 
condiciones controladas de invernadero. Encontraron varias 
accesiones altamente resistentes entre las cuales estaban: 
BAT 336, BAT 477, BAT 1385, BAT 1400, G 4000, A 300, 
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A 301, LM 21525, W AF 4, Cacahuate, Mortiño, Ecuador 
605, XAN 112, AND 323, AND 357, AND 286, AND 313, 
XAN 195, Calima, Ecuador 1056 y HF 665-63-1 (una línea 
mejorada seleccionada por el Dr. PauIo Miranda, en Recife, 
Pernambuco, Brasil). 
Pudrición de la Raíz por Pythium 
Esta pudrición es causada por varias especies de Pythium 
como P. ultimum Trow, P. irregulare Buisman., P. 
aphanidermatum (Edsan) Fitzpatrick, y P. myriotylum 
DrechsIer (Casanova y Díaz-Polanco, 1966; Gay, 1969; Hoch 
et al., 1975; Kraft y Burke, 1971; Lumsden et al., 1976; 
Pieczarka y Abawi, 1978c; Stanghellini y Hancock, 1971; 
WaIker, 1952; Zaumeyer y Thomas, 1957). Especies menos 
comunes son las citadas por Zaumeyer y Thomas (1957) y 
Lumsden et al. (1976). En América Latina, P. 
aphanidermatum parece ser una especie común (Casanova y 
Díaz-Polanco, 1966). 
Se han registrado enfermedades producidas por Pythium 
en: Estados Unidos (Adegbola y Hagedorn, 1969; Dickson y 
Abawi, 1974; Hendrix y Campbell, 1973; Hoch et al., 1975; 
Kobriger y Hagedorn, 1984; Kraft y Burke, 1971; Pieczarka 
y Abawi, 197&); Canadá (Chew y Hall, 1984; Sippell y Hall, 
1982a y 1982b); Brasil (de Carvalho, 1965); El Salvador 
(Acuña y Waite, 1975); México (Crispín-Medina y Campos-
Avila, 1976; Crispín-Medina et al., 1964); Venezuela 
(Casanova y Díaz-Polanco, 1966) y muchos otros países. 
Estas enfermedades son problemas importantes de la 
producción de frijol, especialmente para los cultivares de 
habichuela en Estados Unidos (Dickson y Abawi, 1974; 
Pieczarka y Abawi, 197&); sin embargo, su importancia en 
América Latina y Africa todavía no se ha establecido 
claramente. 
Los nombres comunes frecuentemente usados para la 
pudrición de la raíz por Pytbium en América Latina son 
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marchitamiento por Pythium, murcha de Pythium y 
pudrición radical por Pythium. En inglés se conoce como 
pythium root roto 
Etiología 
Las especies de Pythium crecen bien en medios 
artificiales, produciendo hifas coenocfticas características, 
esporangios y oósporas. La estructura reproductiva asexual 
(esporangio) puede ser de forma filamentosa, globosa, 
lobulada u oval, dependiendo de las especies. Los 
esporangios pueden germinar directamente por un tubo 
germinal, como es el caso de P. ultímum o mediante la 
producción de zoósporas como en P. aphanidermatum o P. 
myríotylum. Las zoósporas tienen forma de riñón con dos 
flagelos laterales, y su producción es precedida por la 
formación de una vesícula en la punta de un tubo de 
descarga que sale del esporangio. El estado sexual se 
caracteriza por la producción del oogonio y del anteridio y 
finalmente por la producción de oósporas después de la 
fertilización exitosa de los oogonios maduros. 
Dependiendo de la especie, los oogonios pueden ser de 
paredes lisas o espinosas; el anteridio también varía, según 
la especie, en su forma, origen y número por oogonio. Las 
06sporas son de paredes gruesas, lisas y pleróticas (llenan la 
cavidad oogonial) o apleróticas (llenan sólo parcialmente la 
cavidad oogonial); después de convertirse en estructuras de 
pared delgada germinan (Lumsden y Ayers, 1975) mediante 
tubos germinales que funcionan como las hifas de infección, o 
por producción de zoosporas. 
Las especies de Pythium son habitantes naturales del 
suelo y pueden sobrevivir por un tiempo largo mediante un 
crecimiento saprofítico activo, o en forma de estructuras 
resistentes como las oósporas (Stanghellini, 1974; Walker, 
1952; Wellman, 1972); sin embargo, se considera que tales 
especies son deficientes competidoras (Hendrix y Papa, 1974) 
y que generalmente sus actividades saproffticas son 
limitadas (Barton, 1961). Las actividades de las especies de 
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Pythium son especialmente favorecidas por la humedad alta 
del suelo (Hendrix y Papa, 1974; Stanghellini, 1974). Los 
esporangios de p, ultimum pueden sobrevivir por 11 meses 
en el suelo, mientras que las zoósporas de p, 
aphanídermatum sobreviven sólo hasta siete días en el suelo 
en el campo (Hendrix y Papa, 1974), Hoppe (1966) informó 
que P. ultimum sobrevivió por 12 años en suelo secado al 
aire, pero sólo lo hizo por dos años a temperaturas inferiores 
a -18 oC, 
Las especies de Pythium varian enormemente en sus 
requerimientos de temperatura, Pythium ultimum y p, 
debaryanum Hesse son comúnmente activas a temperaturas 
bajas de suelo y, por lo tanto, se consideran como especies de 
temperatura baja, mientras que p, aphanidermatum y p, 
myriotylum se encuentran a temperaturas mayores del suelo 
y se consideran como especies de temperatura alta (Hendrix 
y CampbelI, 1973; Hendrix y Papa, 1974; Zaumeyer y 
Thomas, 1957), Hoch et aL (1975) informaron que p, 
ultimum es altamente patogénico a 16 oC y 28 oC, mientras 
que p, aphanidermatum es sólo ligeramente patogénico a 
16 oC, pero altamente patogénico a 28 oC, Sin embargo, 
Pieczarka y Abawi (1978b) hallaron que una especie de 
temperatura baja, como p, ultimum, era siempre más 
dañina a 15 oC que a temperaturas mayores, La 
temperatura y el pH óptimos para la germinación de 
oésporas de p, aphanídermatum en un suelo esterilizado 
fueron de 30 oC y de 7,5, respectivamente (Adams, 1971), 
Diversos investigadores han estudiado y enumerado las 
densidades de población de Pythium spp. en el suelo, pero 
sus datos generalmente han correspondido a las densidades 
totales de ¡as especies patogénicas y las no patogénicas, 
Pieczarka y Abawi (1978b) informaron que las poblaciones 
de especies de Pythium en el suelo variaban 
considerablemente entre y dentro de campos de frijol; el 
promedio de las densidades de especies de temperatura baja 
(principalmente p, ultimum) variaron de 133 a 
1560 propáguloslg de suelo secado en horno, Pruebas de 
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invernadero posteriores revelaron que un propágulo/g de 
suelo seco pasteurizado en horno causaba una reducción de 
31 % en el crecimiento de las plantas y una reducción de 85% 
en la densidad de las mismas; sin embargo, para que haya 
un dafío severo a plantas en sueloe naturales se requieren 
densidades de población mucho mayores, 
La dispersión de las especies de Pythium a corta distancia 
dentro de los campos puede ocurrir por el movimiento de las 
zoósporas en el suelo y en el agua, por el viento, o por las 
salpicaduras de suelo infestado con oósporas, esporangios, 
clamidósporas, o fragmentos de micelios, A larga distancia, 
la dispersión puede ocurrir por el movimiento de residuos de 
plantas o suelo infestados con agua y equipos de riego, y 
posiblemente por medio de partículas de suelo llevadas por el 
viento (Hendrix y Campbell, 1973). 
Epidemiología 
Generalmente la penetración del tejido de frijol por 
Pythíum app, ocurre directamente a través de la capa 
epidérmica intacta de la raíz y el tallo, después de la 
formación de clavijas de infección (Dow y Lumsden, 1975; 
Endo y Colt, 1974), La penetración también puede ocurrir a 
través de aberturas naturales con o sin la formación de 
apresoríos, y directamente a través de heridas por medio de 
hifas individuales (Endo y Colt, 1974), La severidad de la 
infección es afectada por los exudados radicales, por la 
densidad del ¡nóculo, y por la humedad, la temperatura y el 
pH del suelo (Kraft y Erwin, 1967; Pieczarka y Abawi, 
1978b), La temperatura y la humedad del suelo, sin 
embargo, son los factores más importantes, ya que las 
especies de Pythium son más activas como organismos 
patógenos en los suelos con niveles altos de humedad 
(Hcndrix y Campbell, 1973), 
En general, las especies de Pythium contribuyen al 
complejo de pudriciones radicales que incluye otros 
patógenos como Rhizoctonía solaní, Fusarium solani f, sp. 
phaseoli, y nemátodos (Dickson y Abawi, 1974; Pieczarka y 
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Abawi, 1978a). Pieczarka y Abawi (1978c) informaron que 
P. ultimum actúa sinérgicamente con F. 80lani f. sp. phaseoli 
para causar mayor daño de pudrición radical al frijol, pero 
R. solani aparentemente es antagonístico a P. ultimum y 
reduce la severidad de la pudrición radical. 
Sintornatología 
Dependiendo del tiempo del ataque, Pythium spp. causan 
pudrición de la semilla, pudrición de almácigo antes y 
después de la emergencia, pudrición de la raíz, añublo foliar, 
y pudrición de la vaina (Abawi et al., 1985; Adegbola y 
Hagedorn, 1969; Hoch et al., 1975; Pieczarka y Abawi, 
1978b). El hongo puede invadir las semillas (Figura 23) y 
destruirlas poco después de la siembra y antes de la 
germinación; puede atacar todas las partes de la plántula 
hasta los ocho días de edad aproximadamente, lo cual da 
como resultado una podredumbre de almácigo en 
preemergencia y en posemergencia. En las plantas más 
viejas atacadas por Pythium, el sistema radical se reduce y 
decolora (Figura 24), y se presenta deterioro y putrefacción 
completa de las raicillas fibrosas (Figura 25); en el tallo 
también aparecen zonas acuosas alargadas. En las plantas 
fuertemente infectadas la región cortical de los tejidos 
radicales y del tallo se torna muy blanda, parduzca, algo 
hundida y finalmente se produce el colapso (Figura 26). 
Bajo condiciones de tiempo húmedo continuo, el hongo se 
difunde hacia arriba, infectando las ramas del tallo, los 
pedolos y las hojas; a veces puede alcanzar el punto de 
crecimiento, lo que produce marchitez y muerte de la planta. 
También durante las condiciones frescas y húmedas 
prolongadas, a menudo las vainas en contacto con el suelo se 
infectan y presentan acuosidad y un crecimiento micótico 
blanco con aspecto de pelusa que se asemeja a un cepillo. 
Esta fase de la enfermedad se puede confundir con etapas 
tempranas del moho blanco causado por Sclerotinia 
sclerotiorum (Libert) de Bary. 
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La infección por especies de Pythium también puede 
comenzar en el follaje de las plantas de frijol jóvenes o 
maduras en condiciones húmedas (Adegbola y Hagedorn, 
1969). Aunque los puntos de infección pueden aparecer en 
cualquier tejido que esté sobre la superficie del suelo, lo más 
común es que se hallen en las yemas axilares; éstas mueren 
y la infección se propaga rápidamente a otros tejidos de la 
planta. El tejido infectado presenta inicialmente acuosidad y 
decoloración parduzca, y finalmente se cubre con un 
crecimiento micélico blanco como pelusilla. Las plantas 
gravemente infectadas (Figura 27) se deshojan 
prematuramente y mueren finalmente. 
Control por prácticas culturales 
Ya que las especies de Pythium ocurren naturalmente en 
la mayoría de los suelos (Stanghellini, 1974), la exclusión no 
es una medida práctica de control. 
La pudrición radical causada por pythium se puede 
reducir al mínimo por medio de prácticas culturales que 
reduzcan la humedad y la compactación de los suelos y que 
estimulen el vigor de la planta. El espaciamiento amplio 
entre las plantas permite mejor aireación del suelo, 
disminuye la sombra en él y reduce la propagación del 
patógeno entre las plantas. Los compuestos nitrogenados, al 
ser incorporados al suelo, pueden tener un efecto tóxico y 
suprimir las especies de Pythium, tales como P. 
aphanidermatum (Grover y Sidhu, 1966). Debido al amplio 
rango de hospedante del patógeno, la rotación generalmente 
no es satisfactoria; sin embargo, puede afectar el desarrollo 
de la enfermedad al reducir las poblaciones del hongo en el 
suelo y mejorar la labranza del mismo. 
La incidencia y severidad de la pudrición de la raíz por 
Pythium puede ser afectada por el daño que causan a las 
raíces otros patógenos del suelo (Pieczarka y Abawi, 1978b y 
1978c), y por prácticas culturales que, corno las cultivadas, 
puedan ocasionar la poda de las raíces. Pieczarka y Abawi 
(1978a) sugirieron que la incidencia de pudrición radical por 
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Pythium sería menor si el frijol se sembrara en suelos bien 
drenados y en caballones o surcos elevados. 
Control por productos químicos 
Diversos productos químicos reducen la severidad de las 
infecciones causadas por Pythium spp. Entre tales productos 
están los fungicidas fenaminosulf, cloroneb, pyroxychlor, 
captan, tiram, Zineb y metalaxil aplicados individualmente o 
en combinaciones; los fumigan tes como cloropicrina, bromuro 
de metilo y dicloropropeno también han sido altamente 
efectivos, pero son costosos y dificiles de aplicar (Hendrix y 
Camphell, 1973). Los tratamientos a la semilla con 
prothiocarb y Terrazole fueron también efectivos (Papavizas 
et al., 1977). 
Metalaxil, un fungicída altamente efectivo contra las 
enfermedades producidas por Pythium en una variedad de 
cultivos, incluido el frijol, es el más disponible últimamente. 
El metalaxil se usa a una tasa de 1.4 glkg, preferentemente 
como suspensión para el tratamiento de las semillas; 
también se puede usar como tratamiento al momento de la 
siembra, aplicado en el surco o incorporado en bandas, 
usando 12 mI diluidos en agua por cada 100 m de surco. 
Control mediante resistencia de plantas 
Se han identificado cultivares y accesiones de frijol con 
resistencia a la infección por Pythium spp. (Adogbola y 
Hagedorn, 1970; Dickson y Abawi, 1974; Reeledor y 
Hagedorn, 1981; York et aL, 1977; Zaumeyer y Meiners, 
1975). Adegbola y Hagedorn (970) informaron que 
P.I. 203958 (también resistente a la pudrición radical por 
Fusarium y a la pudrición radical negra) y Bush Green Pod 
son resistentes al añublo causado por cinco especies de 
Pythium. 
La línea mejorada 1273 de habichuela de semilla blanca, 
de la Universidad de Cornel! (estado de Nueva York), resultó 
altamente tolerante al deterioro de la semílla y a la 
pudrición de almácigo en preemergencia ca usadas por 
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P. ultimum, en condiciones de suelo infestado artificialmente ¡ 
yen cámara de crecimiento (Dickson y Abawi, 1974; York et ¡ 
al., 1977). Esta resistencia era de naturaleza poligénica y 1 
recesiva. Ciertas combinaciones específicas de progenitores 
produjeron una proporción mayor de progenies F3 
resistentes, con semillas de testas coloreadas (York et aL, 
1977). 
Dickson y Boettger (1977) hallaron una asociación entre el 
color de la testa de la semilla y la resistencia a especies de 
Pythium, pero esta asociación puede romperse. La línea 
1273, Black Turtle Soup y P.I. 203958 resultaron 
susceptibles a la pudrición radical ocasionada por especies de 
Pythium, a pesar de ser resistentes a la fase de deterioro de 
la semilla; por lo tanto, el germoplasma de frijol tiene que 
evaluarse separadamente por su resistencia a cada etapa de 
infección de la enfermedad producida por estos patógenos 
(Pieczarka y Abawi, 1978b). Recientemente, Reeleder y 
Hagedorn (1981) informaron que P.I. 203958, Oregon 
70-169-1 y Wisconsin 46 fueron resistentes a la pudrición del 
hipocótílo, pero no a la pudrición radical inducida por P. 
myriotylum. 
Añublo Sureño 
El añublo sureño o pudrición radical de Sclerotium en el 
frijol es causado por Sclerotium rolfsii Sacc. La enfermedad 
ocurre en muchas zonas calientes y húmedas productoras de 
frijol ubicadas entre las latitudes 38° norte y 38° sur (Sherf 
y MacNab, 1986). La pudrición radical de Sclerotium se ha 
registrado como una enfermedad importante del frijol en 
muchos países latinoamericanos, incluyendo Brasil (Costa, 
1972; Kimati y Mascarenhas, 1967; Shands et al., 1964; 
Vieira, 1967), México (Crispín-Medina y Campos-Avila, 
1976), Costa Rica (Echandi, 1976) y Venezuela (Casanova y 
Díaz-Polanco, 1966). El autor de este capítulo también ha 
observado incidencia grave de la enfermedad en Colombia y 
Perú. No se dispone de estimaciones directas de las pérdidas 
de rendimiento causadas por este patógeno en frijol. 
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Los nombres comunes frecuentemente usados para la 
pudrición radical por Sc1erotium en América Latina incluyen 
añublo sureño, marchitamiento de Sclerotium, tizón sureño, 
maya blanca, malla blanca, pudrición húmeda, mal de 
esclerocío, tizón del sud, murcha de Sclerotium y podridao 
do colo. Southem blight es el nombre en inglés. 
Etiología 
Sclerotium rolfsíi tiene un amplio rango de hospedantes 
que abarca más de 200 especies de plantas, incluyendo la 
mayoría de las hortalizas y el frijol (Sherf y MacNab, 1986). 
El hongo crece fácilmente en una variedad de medios de agar 
artificial y en residuos de hospedantes en la superficie del 
suelo, en condiciones ambientales favorables. Produce 
micelio blanco y grueso y numerosos esclerados 
característicos, que son de paredes lisas, redondos 
(0.5-1.5 mm de diámetro) y pardos. Sclerotium rolfsií no 
produce esporas asexuales y el estado basidial, Aetholía 
rolfsíi (Curzi) Tu y Kimbr., rara vez se produce en cultivos o 
en el campo (Walker, 1952). 
Los esclerocios de S. rolfsií sobreviven en el suelo por lo 
menos durante un año. El hongo también puede sobrevivir 
en tejidos infectados del hospedante (Singh y Mathur, 1974), 
y saprofíticamente al colonizar residuos orgánicos 
disponibles. Para su crecimiento óptimo y reproducción en el 
suelo, el hongo requiere humedad y temperatura altas; es un 
patógeno sensible a la temperatura baja y rara vez ocurre en 
zonas donde se cultiva frijol durante períodos fríos. 
En medios de cultivo crece a temperaturas entre 
13-37 oC, con un óptimo de 30-35 oC. Los esclerocios 
germinan a temperaturas entre lO-35°C, pero requieren una 
alta humedad relativa, superior al 99%. En el suelo, la 
germinación de éstos disminuye con la mayor profundidad, 
debido a que la aireación es reducida (Abeygunawarena y 
Wood, 1957); la germinación ocurre a un pH del suelo que va 
de 2.6 a 7.7, con un óptimo de 2.6-4.4 (Coley-Smith y Cooke, 
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1971). La germinación de los esclerocios es inducida por 
sustancias volátiles que emanan de residuos de cultivo en el 
suelo, y se estimula cuando se presentan condiciones 
húmedas después de un período de sequía (Beute y 
Rodríguez-Kabana, 1979; Linderan y Gilbert, 1975). 
La dispersión del organismo puede ocurrir por el agua 
contaminada de riego, por el suelo infestado que se adhiere a 
las herramientas agrícolas y animales, o por la semilla 
contaminada (Bolkan et al., 1976; Sherfy MacNab, 1986; 
Walker, 1952; York et aL, 1977). Los esclerocios pueden 
pasar por el tracto digestivo de los animales sin perder 
viabilidad y, en consecuencia, pueden ser trasportados a 
distancias relativamente grandes por animales alimentados 
con material hospedante infectado (Leach y Davey, 1942). 
Epidemiología 
El añublo sureño del frijol es más destructor en 
condiciones de temperatura y humedad altas, que favorecen 
la germinación de los esclerocios y el desarrollo óptimo del 
micelio. La máxima severidad se presenta a 25-35 oC, que es 
también el rango óptimo para el crecimiento del micelo y la 
germinación de los esclerocios; los brotes graves se asocian a 
menudo con estaciones inusualmente húmedas. El añublo 
sureño generalmente ocurre en proporciones epidémicas 
cuando a períodos secos siguen períodos lluviosos. La 
enfermedad no es un problema en suelos calcáreos con un pH 
alto; sin embargo, la producción y la germinación de los 
esclorocios son mayores en condiciones ácidas. 
El patógeno es fuertemente aeróbico y, por lo tanto. 
prevalece en suelos livianos bien aireados; los esclerocios 
enterrados profundamente no pueden germinar (Jenkins y 
Averre. 1986). Los cordones de micelios que se originan en 
residuos infectados o en esclerocios en germinación penetran 
al tejido del frijol a través de aberturas naturales y heridas, 
o por penetración directa del tejido intacto (Sherfy MacNab. 
1986; Walker, 1952). 
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Antes de que la penetración pueda ocurrir, debe haber un 
crecimiento apreciable de micelio de S. rolfsii en la superficie 
de la planta (Abeygunawarena y Wood, 1957; Coley-Smith y 
Cooke, 1971). Después de la penetración, el hongo se 
ramifica muy rápidamente en los tejidos del tallo y de la 
raíz, dando lugar a hidrólisis y muerte del tejido con 
antelación a la invasión. Varias enzimas hidrolíticas y 
fitotoxinas son producidas por S. rolfsii y están presentes en 
el tejido infectado (Bateman, 1969; Bateman y Beer, 1965; 
vanEtten y Bateman, 1969). Bateman y Beer (1965) 
sugirieron que existe una interacción sinérgica entre al ácido 
oxálico y la poligalacturonasa, y que este sinergismo 
desempeña una función importante en la penetración y 
destrucción rápida del tejido del hospedante por S. rolfsii. 
Sintomatología 
La infección del frijol por S. rolfsii puede producir 
pudrición de almácigo, añublo del tallo y pudrición de la raíz. 
Los síntomas iniciales en plantas infectadas aparecen como 
lesiones acuosas pardas oscuras en la superficie inferior del 
tallo, precisamente debajo de la línea del suelo (Figura 28). 
Estas lesiones se extienden generalmente hacia abajo, a 
través del tejido del tallo, al interior de la raíz principal, y 
pueden destruir el tejido cortical y, por lo tanto, iniciar 
síntomas de pudrición radical. En condiciones de humedad, 
las lesiones en el tejido del tallo continúan progresando hacia 
abajo y finalmente pueden destruir el sistema radical 
completo. 
Los síntomas por encima del nivel del suelo consisten en 
amarillamiento de las hojas y defoliación de las ramas 
superiores de la planta, síntomas que pueden presentarse 
seguidos por una marchitez súbita. A menudo se observan, 
pegados al tejido del tallo cerca del suelo, abundantes micelio 
y esclerocios blancos y gruesos y partículas de suelo. 
Las vainas de frijol en contacto con el suelo también se 
pueden infectar y pudrirse. El crecimiento del hongo en la 
superficie del suelo continuará, especialmente en condiciones 
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húmedas, y puede dar como resultado infecciones de planta a 
planta. 
Control por prácticas culturales 
Se deben aplicar todas las medidas de control que, como 
evitar el uso de semillas contaminadas o de material vegetal 
infectado, excluyan la introducción de S. rolfsii en campos 
limpios. La erradicación de malezas hospedantes 
susceptibles y la destrucción de los residuos infectados del 
hospedante mediante quema o arada profunda reducirá las 
densidades de población de S. rolfsií en el suelo y, en 
consecuencia, el potencial de la enfermedad. 
La acumulación de inóculo también se puede reducir 
evitando suelos de pH bajo o aplicándoles cal para elevar su 
pH, mejorando el drenaje de los suelos, utilizando un 
espaciamiento amplio entre plantas, y usando una rotación 
larga con cultivos no hospedantes como el sorgo, el maíz y 
otros cereales. La aplicación al suelo de correctivos 
nitrogenados como el amoníaco, el nitrato de amonio, la urea 
y otros ha reducido la infección del tejido del hospedante por 
S. rolfsii (Henis y Chet, 1968; Leach y Davey, 1942). 
Reynolds (1970) informó que la enmienda del suelo con una 
cobertura protectora de coco redujo la infección y aumentó 
considerablemente el rendimiento del frijol. 
Días-Polanco y Castro (1977) ai3laron una especie de 
Penicillium que dio buen control biológico de S. rolfsii en 
condiciones de invernadero, mientras que Backman y 
Rodríguez-Kabana (1975) demostraron la efectividad del 
antagonista Trichaderma harzianum Rifai para controlar S. 
ralfsii bajo condiciones de campo, en manÍ. 
Control con productos químicos 
Los escleroclos son difíciles de destruir con fungicidas. Sin 
embargo, varios productos como PCNB, captafol, acetato de 
fenil-estaño y tridemorf son efectivos contra S. ralfsii cuando 
se aplican como tratamientos del suelo (Endo y Colt, 1974; 
Mukhopadhyay y Upadhyay, 1976; Sherfy MacNab, 1986; 
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Sturgeon y Jackson, 1976). El herbicida Eptam agravó el 
daño causado por S, rolfsii en trébol ladino y algodón y 
redujo la actividad de biocontrol de Trichoderma viride 
Persoon ex Fries contra el hongo (Peeples et aL, 1976), 
Control mediante resistencia de plantas 
Sólo se dispone de infonnación limitada acerca de la 
reacción del germoplasma de frijol a la infección por S. 
rolfsii, Sin embargo, México 348-2 y Blanco son 
moderadamente tolerantes al patógeno. 
Pudrición Negra de la Raíz 
La pudrición negra de la raíz del frijol es causada por 
Thielaviopsis basicola (Berk, y Br,) Ferr. (Syn, Chalara 
elegans Nag Raj y Kendrick). En los países latinoamericanos 
y africanos no se conocen la distribución e importancia de 
este patógeno en el frijol, pero en Estados U nidos, Italia y 
Alemania se han registrado daños (Abawi et al., 1985; 
Walker, 1952; Zaumeyer y Thomas, 1957), Sin embargo, se 
trata de un patógeno generalizado en América Latina y 
Africa, que causa pudrición radical negra severa en muchos 
cultivos susceptibles incluyendo alfalfa, remolacha, 
zanahoria, apio, algodón, maíz, maní alverja, calabaza, 
batata, tabaco, tomate y otros (Yarwood y Levkina, 1976). 
Los nombres comunes frecuentemente usados para esta 
enfermedad en América Latina son pudrición negra y 
pudrición negra de la raíz, En los países de habla inglesa se 
conoce como black root rot, 
Etiología 
El patógeno crece y esporula fácilmente en medios de agar 
artificial, y muestra una considerable variación en cuanto a 
apariencia de la colonia, zonación, tasa de crecimiento, y 
fonna y número de las esporas producidas (Huang y Patrick, 
1971; Specht y Griffin, 1985), 
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Las esporas asexuales que produce este hongo son 
endoconidias y clamidósporas. Las endoconidias. que se 
producen dentro de los conidióforos (fialides) y son 
expulsadas solas o en cadenas, son hialinas, pequeñas y 
cilíndricas. Las clamidósporas, que se producen lateral o 
terminalmente en el micelio, son pardas oscuras, de paredes 
gruesas y multicelulares; finalmente, sus células 
individuales se separan, quedando cada una con capacidad 
para germinar y, en consecuencia, para infectar. Las 
cJamidósporas de T. basicola son sus estructuras de 
supervivencia a largo plazo en el suelo, ya que las 
endoconidias tienen vida corta en condiciones naturales. 
El hongo se puede aislar fácilmente del suelo en discos de 
zanahoria fresca o en medios selectivos de agar (Specht y 
Griffin, 1985). 
Thielavíopsis basicola está ampliamente distribuido en los 
cultivos de frijol en Nueva York, pero su densidad en los 
campos es variable. con una fluctuación de 39 a 
516 propáguloslg de suelo; el promedio general para todos los 
campos muestreados fue de 223, con muestras individuales 
que variaron de O a 1213 propágulosfg de suelo. En pruebas 
de campo en microparcelas, se encontró que las densidades 
de la población inicial de T. basicola se correlacionaban 
significativamente con el peso reducido de las raíces del 
frijol, con el total del follaje y las vainas, y también con la 
mayor severidad de la pudrición radical (Abawi y Cobb, 
1984). 
Los medios de dispersión para T. basicola entre campos 
son similares a aquellos indicados para las especies 
Rhízoctonia o Fusarium. Parece que las temperaturas 
relativamente altas favorecen el crecimiento y la 
esporulación de ese hongo, pero que el daño al frijol es más 
grave a bajas temperaturas (15-20 OC). las cuales no son 
óptimas para el crecimiento de las plantas (Maier, 1961). 
Las actividades del hongo también parecen estar favorecidas 
por la humedad alta. las condiciones del suelo neutras a 
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alcalinas y los fertilizantes nitrogenados (Papavizas et al., 
1970; Smiley, 1975; Wilcox, 1965). 
Epidemiología 
Las hifas que se originan de las clamidósporas de T. 
basicola penetran el tejido de frijol intacto directamente sin 
formar apresorios (Christou, 1962b). Sin embargo, también 
pueden penetrar el tejido de la planta a través de heridas, o 
establecerse en lesiones producidas por otros organismos 
patógenos como Fusarium solani f. sp. phaseoli 
(Walker, 1952). Lumsden y Bateman (1968) informaron 
que las enzimas fosfatidasas pueden desempeñar una 
función importante en la penetración de las células 
epidérmicas del frijol y en las fases posteriores de la 
patogénesis de T. basicola. 
El hongo se ramifica intra e intercelularmente al producir 
hifas restringidas y no restringidas, respectivamente. Las 
c1amidósporas son producidas por hifas no restringidas en 
todos los tejidos inféctados; en condiciones húmedas, las 
hifas reproductivas salen a través de la epidermis, dando 
lugar a la producción de masas de c1amidósporas y 
endoconidias. 
Sintomatología 
El síntoma principal de esta enfermedad en frijol es la 
producción de numerosas lesiones alargadas en los tejidos 
del tallo y de la raíz. Inicialmente, las lesiones son de color 
rojizo-púrpura, pero luego se tornan del color del carbón 
vegetal oscuro a negro. Frecuentemente, a medida que 
progresa la infección, las lesiones se unen para formar zonas 
negras extensas en el hipocótilo y en las raíces (Figura 29). 
Cuando las lesiones son superficiales, el daño es limitado, 
pero las infecciones profundas y severas causan retardo en el 
crecimiento de la planta, su defoliación prematura y, 
finalmente, su muerte. 
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Control por prácticas culturales 
La selección de suelos bien drenados, la rotación con 
cultivos no hospedantes y el mantenimiento del pH del suelo 
relativamente bajo reducen las poblaciones de este patógeno 
en el suelo y posiblemente la severidad de la enfermedad. 
La incorporación de residuos de varias plantas ha suprimido 
la pudrición radical negra en frijol (Papavizas y Lewis, 1971; 
Papavizas et al., 1970); las enmiendas más efectivas fueron 
heno de alfalfa, repollo y tortas de semillas oleaginosas, las 
cuales también disminuyeron la densidad de la población y 
la viabilidad de las clamidósporas de T. basicola en el campo. 
Control por productos químicos 
Los tratamientos del suelo con fungicidas como benomil, 
tiabendazol y captan, o fumigantes como VorJex y dazomet 
son altamente efectivos contra la pudrición negra de la raíz 
(Papavizas y Lewis, 1971; Papavizas et al., 1970). Sin 
embargo, es dudoso que el uso de estos productos químicos 
sea económico o factible en frijol. 
Control mediante resistencia de plantas 
Hassan et al. (1971b) informaron que las líneas mejoradas 
2114-12 y P.I. 203958 (la cual también es resistente a la 
pudrición radical por Fusarium y al añublo por Pythium) son 
resistentes al hongo de la pudrición negra de la raíz. 
Concluyeron que estas dos accesiones tienen los mismos 
genes para resistencia a T. basicola; la resistencia fue 
controlada, quizás, por tres genes parcialmente recesivos. 
Desde entonces, estas líneas se han usado en muchos 
programas de mejoramiento como fuentes de resistencia. 
Pierre (1971) sugirió que la resistencia del frijol a T. basicola 
proviene de la formación de dos fitoalexinas que restringen el 
tamaño y el desarrollo de las lesiones. 
Pudrición 'Iexana de la Raíz 
La pudrición texana de la raíz o pudrición radical por 
Phymatotrichum es causada por Phymatotrichum 
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omniuorum (Shear) Duggar. Este es un hongo que tiene un 
amplio rango de hospedantes, ya que ataca a más de 2000 
especies de plantas dicotiledóneas, aunque no lo hace a las 
monocotiledóneas (Streets y Bloss, 1973). El patógeno se 
confina en su mayor parte a los suelos alcalinos del sudoeste 
de Estados Unidos y a las regíones del norte y centro de 
México (Lyda y Bumett, 1975; Streets y Bloss, 1973), áreas 
donde constituye un problema importante del algodón y de la 
alfalfa. Crispín-Medina y Campos (1976) informaron que la 
pudrición texana de la raíz es una enfermedad menor del 
frijol en México. En otros países latinoamericanos, ella no se 
ha registrado en el frijol. En Streets y Bloss (1973) se puede 
hallar información detallada sobre la ecología, la biología y 
las enfermedades causadas por P. omnivorum. 
Los nombres comunes frecuentemente usados para la 
pudrición texana de la raíz en América Latina incluyen 
marchitamiento de Phymatotrichum, pudrición tejana y 
pudrición tejana de la raíz. En inglés se denomina Texas 
root roto 
Etiología 
Phymatotrichum omnivorum tiene un micelio pardo que 
consta de células grandes, células pequeñas y cordones 
producidos por muchas hifas trenzadas; en las células de la 
capa exterior de los cordones se producen hifas tenues y 
aciculares. Los cordones se ramifican en forma de cruz, lo 
que es una característica para el diagnóstico del hongo. En 
condiciones húmedas, se producen sobre la superficie del 
suelo colchones de esporas pardas, las cuales contienen 
masas de conidios hialinos; éstos son unicelulados, globosos a 
ovalados y salen de la punta hinchada de las hifas 
vegetativas. Se desconoce la función de estos conidios, ya 
que su germinación es errática. Los esclerocios son oscuros, 
varían en tamaño y forma, y se producen solos o en cadenas. 
La etapa basidial parece ocurrir rara vez en el suelo o en 
medios de agar, durante períodos relativamente frescos 
(15-20 OC). Los basidios se forman en conglomerados y las 
basidiósporas son fuertemente curvadas. 
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El hongo se disemina principalmente por medio de 
eselemeios o del micelio en el suelo o en los residuos de 
cultivos; en ausencia de un hospedante, los esclerodos 
permiten al hongo sobrevivir en el suelo hasta por 12 años. 
Epidemiología 
Generalmente la pudrición de la raíz por Phymatotrichum 
se encuentra en sitios localizados dentro de un campo, y 
ocurre principalmente en suelos con un pH de 8 o algo mayor 
(Lyda y Burnett, 1975; Streets y Bloss, 1973). Las hifas de 
esclerocios en germinación o el tejido infectado del 
hospedante crecen en la superficie de la raíz, produciendo 
cordones gruesos que la envuelven para luego penetrar en el 
tejido; esta penetración siempre ocurre por debajo de la 
superficie del suelo, en las raíces o en tejidos caulinares. El 
desarrollo de las hifas en el tejido del hospedante se realiza 
inter e intracelularmente, y las células parecen morir antes 
de que las hifas penetren. 
El desarrollo de la enfermedad se favorece cuando el suelo 
está relativamente seco y la temperatura es alta. 
Sintomatología 
Los síntomas subterráneos inducidos por P. omnivorum 
consisten en lesiones oscuras, cóncavas que se cubren 
generalmente con micelio grueso blancuzco a amarillento; en 
las raicillas jóvenes levemente infectadas puede presentarse 
un color pardo rosado. Los síntomas en la parte aérea, que 
consisten en retardo en el crecimiento y marchitamiento 
súbito, aparecen generalmente durante la iniciación de la 
floración, 
Control 
La información específica para el control de la pudrición 
texana de la raíz en frijol es muy limitada. Las prácticas 
siguientes pueden reducir las poblaciones del hongo en el 
suelo y suprimir el desarrollo de la enfermedad: rotación por 
períodos largos con cultivos no hospedantes como el maíz, 
cereales pequeños y sorgo; la erradicación de malezas 
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susceptibles; la elección de suelos con pH relativamente bajo; 
la arada profunda; y la aplicación al suelo de un fertilizante 
nitrogenado en forma de amonio. Se debe examinar el 
germoplasma de frijol para identificar fuentes disponibles de 
resistencia, si las hay, con el fin de usarlas en programas de 
mejoramiento. 
Pudrición de la Raíz y el Hipocótilo por 
Aphanomyces 
Esta enfermedad es causada por dos formas especiales de 
Aphanomyces euteíches Drechs: A. euteíches f. sp. phaseoli, la 
cual infecta sólo al frijol y A. euteiches f. sp. pis; que infecta 
al frijol y particularmente a la alverja (prender y Hagedorn, 
1982a y 1982b). Por largo tiempo se ha sabido que el frijol 
es susceptible a la infección por A. euteíches (Papavizas y 
Ayers, 1974); sin embargo, el primer informe documentado 
de daño serio de este patógeno al frijol en condiciones de 
campo fue el de prender y Hagerdorn en 1982a y 1982b. El 
daño por Aphanomyces al frijol también se observó por 
primera vez en dos campos en el ollste de Nueva York, 
durante 1986 (Abawi, datos inéditos). No se dispone de 
informes de daño en países latinoamericanos ni en otras 
zonas cultivadoras de frijol. 
Papavizas y Ayers (1974) proveen información detallada 
sobre la ecología, la biología y las enfermedades ocasionadas 
por especies de Aphanornyces en alverja y remolacha 
azucarera. 
Epidemiología 
Se cree que el micelio y las zoósporas de Aphanomyces 
sobreviven sólo por un tiempo corto en el suelo (Papavizas y 
Ayers, 1974); sin embargo, pueden sobrevivir en ausencia de 
hospedantes susceptibles, mediante la colonización de 
plantas no hospedantes o en residuos orgánicos del suelo, 
dando lugar a la producción de esporas nuevas. Las 
oósporas pueden sobrevivir por más de 10 años. El hongo se 
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puede diseminar entre los campos mediante residuos 
infectados llevados por el viento, o por el suelo infestado, la 
semilla contaminada, o en implementos agrícolas. 
Estos patógenos tienen una temperatura óptima de 
crecimiento de 28 oC en agar; a 35 oC no hay crecimiento 
(Pfender y Hagedorn, 1982a). A 24-28 oC ocurre el daño más 
severo al frijol. a 20 oC el daño es menor, y a 16 oC sólo se 
presenta un daño leve (Pfender y Hagedorn, 1982b). La 
humedad alta del suelo es esencial para las actividades de 
estos patógenos, lo que significa que el contenido de 
humedad del suelo afecta la gravedad de las enfermedades 
que ellos causan. 
Sintomatología 
Los síntomas (Figura 30) en plantas severamente 
infectadas se pueden confundir con aquellos causados por 
Pythium spp. Inicialmente aparecen en los tejidos de la raíz 
y del hipocótilo, en forma de lesiones acuosas de color paja; 
en condiciones favorables, estas lesiones se extienden 
rápidamente dando lugar a una pudrición blanda de los 
tejidos. los cuales se tornan pardos. En las raíces, los tejidos 
corticales se pueden destruir completamente y desprenderse; 
en el hipocótilo, el veteado necr6tico puede extenderse por 
encima de la superficie del suelo y las áreas infectadas se 
pueden hundir. Las plantas severamente infectadas 
presentan retardo del crecimiento, clorosis y defoliación 
prematura. 
Aphanomyces puede interactuar sinérgícamente con 
Pythium spp., lo que aumenta el daño al frijol y causa una 
mortalidad mayor (Pfender y Hagedorn, 1982b). 
Control 
Se dispone de información muy limitada para el control de 
esta enfermedad en frijol. Sin embargo, la severidad de la 
pudrición por Aphanomyces en las raíces de alverjas se ha 
reducido evitando el uso de suelo muy infestado, haciendo la 
rotación de cultivos, mejorando el drenaje de Jos suelos y 
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aplicando enmiendas orgánicas e inorgánicas (Papavizas y 
Ayers, 1974). Es interesante observar que el fungicida 
metalaxil, que es altamente efectivo contra las especies de 
Pythium, resulta ineficaz contra las especies de 
Aphanomyces. . 
Pfender y Hagedorn (1982a) informaron que todos los 
cultivares y líneas de mejoramiento de frijol que evaluaron 
en sus pruebas, resultaron susceptibles a la infección por A. 
euteiches f. sp. phaseoli, excepto la línea de mejoramiento 
Wisconsin 46, que mostró sólo un daño leve. También se 
registró resistencia a A. euteiches f. sp. phaseoli y a las 
especies de Pythium (Rand et al., 1983) en las siguientes 
introducciones del tipo de Red Kidney: 209488, 313454, 
309758, 209492 Y 312068. 
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Capítulo 7 
ROYA 
J. R. Stavely y M. A. Pastor·C.rraI .. -
Introducción 
La roya del frijol es causada por Uromyces appendiculatus 
(pers.) Unger varo appendiculatus (sin. U. phaseoli (Reben) 
Wint.). La enfermedad está mundialmente distribuida 
(Zaumeyer y Thomas, 1957), y de una manera consistente; 
es la causa de uno de los principales problemas de 
producción en las áreas tropicales y subtropicales húmedas, 
así como también de severas epidemias periódicas en las 
regiones templadas húmedas (Ballantyne, 1974; Vargas-G., 
1980; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
En América Latina se presentan pérdidas por la roya en 
Argentina, Boliva, Brasil, Colombia, Costa Rica, Cuba, 
República Dominicana, Ecuador, El Salvador, el distrito de 
Chimaltenango de Guatemala, Haití, Honduras, Jamaica, 
::México, norte de Nicaragua, y la costa de Perú (Crispin· 
Medina et al., 1976; Dongo-D., 1971; González·Avila, 1976; 
Guerra y Dongo-D., 1973; LÓpez-G., 1976; Rodríguez· 
Medina, 1976; Shaik, 1985b; Vargas·G., 1970, 1971 Y 1980). 
También se presentan pérdidas considerables en Burundi, 
Etiopía, Kenia, Malawi, Ruanda, Sudáfrica, Tanzania. 
Uganda y Zimbabwe (Assefa, 1985; eIAT, 1981). En 
Rcspcctivarr.ente, fltopatñlugo, Laboratorio de Miembw¡ogía y Fltr.pato:ng:a del [nstit:'¡ÜI 
de Protección de Plantas, Servicio de Investigacl{ín agrícola, Departamento de 
Agricultura de tos Estados Unidos (en inglés ARS1USDAJ, en Bdt:.villc, MD, E.U,: y 
pat6logo, Progr<lma de Fríjol, Centro lntcrnacill;1al do: Agricultura Tn,pical (CIATl, Cali, 
Columbia 
Notas: La rncnci6n de una mnren (¡ producto COn1en:wJ no constituye garan!.in (1 ruspaido 
al p({¡dueto p(¡r pan.e del USDA, ni implica su aprobaci("'1l con la exc!us¡{in de lItrOj; 
productos que ta:nhién pueden estar du'pnniblus. 
Los aUVInUI agradecen a los doctores James V. Gn'th, Kurl Mcndgcn y Jam .. '); R 
Stcadman la r,;'vislón que híciüron de este capituln. 
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Australia, China, Estados Unidos, y algunas zonas de Europa 
se presentan epidemias severas (Ballantyne, 1978; Kelly, 1982; 
Teng, 1932; Yeh, 1983; Zaumeyer y Thomas, 1957). En 
muchas zonas de México se presenta cada cuatro o dnco años 
una epidemia grave de roya, aunque en el valle de México, en 
otros valles, y en algunos estados del Golfo es endémica y causa 
pérdidas sustanciales cada año (Crispín-Medina et al., 1976). 
Las pérdidas en rendimiento que causa la enfermedad son 
más graves cuando la infección de las plantas ocurre durante 
las etapas de prefloración y floración (Almeida et al., 1977a; 
Costa, 1972; Crispín-Medina et aL, 1976; Nasser, 1976; 
Wimalajeewa y Thavam, 1973; Yoshii y Gálvez-E., 1975). 
Las estimaciones de las pérdidas en el invernadero y en el 
campo indican un 40%-50% de reducción en el peso seco de la 
planta (Almeida et al., 1977a) y un 18% a 28% de 
disminución en el rendimiento (Dango-D., 1971; Venette y 
Jones, 1982b; Wimalajeewa y Thavam, 1973; Zulu y 
Wheeler, 1982), de 36% a 45% (KelIy, 1982; Nasser, 1976; 
Venette y Jones, 1982b), y de 40% a 100% (Hilty y Mullins, 
1975; Kelly, 1982; Schwartz, 1984; Salís, 1977; Venette y 
Jones, 1982b; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Uromyces appendiculatus infecta muchas especies de 
Phaseolus, incluyendo al frijol tepary (P. acutífolius A. Gray 
varo acutifolíus), al frijol escarlata (P. coccineus L.J, al frijol lima 
(P.lunatus), a P. coccíneus sul;lsp. obuallatus (Schelecht.) 
M.M.S., P. polystachyus (L.) B.S.P., a P. maculatus Scheele, a 
P. polystachyus varo sínuatus (Nutt) M.M.S. y al frijol común 
(P. uulgaris). También infecta al siratro (Macroptilium 
atropurpureum (DC.) Urb.l, al caupí (Vigna unguiculata (L.) 
Walp. ssp. unguiculatal (Arthur, 1915; Rey-G. Y Lozano-T., 
1961; Zaumeyer y Thomas, 1957), a V.luteola (Jacq.) Bentham, 
a V. adenantha (G. F. Meyer) M. M. S. y a V. vexillata (L.) A. 
Rich. (AImeida et al., 1977c). Su hospedante más común es P. 
vulgaris; en Estados Unidos es raro encontrarlo en forma 
natural en P. lunatus, y difiere del agente causal de la roya en 
las especies de Vigna, el cual es el hongo de la roya del caupí 
(Uromyces vignae) (Cummins, 1978). 
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Almeida (R. T. Almeida, 1977) infonnó sobre la existencia 
de una variedad de roya de frijol, la cual había sido 
recolectada por Viegas en 1945 en Macroptilium 
longepedunculatum (Benth.) Urban (especie conocida 
entonces como Phaseolus longepedunculatus ex Benth) y 
había sido denominada por él como Uromyces phaseoli 
longepedunculati Viegas. Al estudiar muestras de herbario 
de la coleeeln original, Almeida confinnó la diferencia 
morfológica de esta variedad de roya con U. appendículatus 
varo appendiculatus y, aplicando las reglas de nomenclatura 
actuales, la llamó Uromyces appendiculatus (Pers.) Ung. varo 
brasiliensis R. Almeida varo nov. 
Phaseolus vulgaris es susceptible a Phakopsora pachyrhizi 
Sydow, el agente causal de la roya de la soya, pero 
aparentemente es un hospedante poco común para ese 
patógeno (Cummins, 1978; Stavely et al., 1985; Vakili y 
Bromfield, 1976). Este hongo no produce picnios a ecidios, y 
sus uredos y teliosaros son muy diferentes de los producidos 
por U. appendiculatus (Cummins, 1978; Stavely et al., 1985). 
En una lesi6n necrótica de 0.2 a 4.0 mm de diámetro se 
producen varios uredos, cada uno de menos de 0.3 mm de 
diámetro; los uredos y esporas son de color más claro que los 
de U. appendiculatus, y las esporas son más pequeñas. En 
Popayán, Colombia, Phakopsora pachyrhizi se presenta en 
Phaseolus lunatus y en híbridos de P. lunatus x P. uulgaris, 
pero no en P. vulgaris (M. A Pastor-Corrales, datos 
inéditos). 
Los nombres comunes de uso frecuente para la enfennedad 
en América Latina incluyen roya y chahuixtle en español, y 
ferrugem en portugués. El nombre en inglés es rusto 
Etiología 
Uromyces appendiculatus es un parásito obligado que 
pertenece a la subdivisión de hongos Basidiomycotina. Tiene 
un ciclo de vida autoieo macrocíclico, que se completa 
enteramente en la planta hospedante de frijol (Andrus, 1931; 
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Cummins, 1978). Las teliósporas, después de pasar un 
periodo de latencia o de acondicionamiento, pueden germinar 
para producir basidios y basidiósporas que infectan la hoja 
del hospedante produciendo picnidios. Mediante fertilización 
cruzada entre las picniósporas se produce un ecidio y se 
desarrollan ecidiósporas que infectan la hoja y producen 
pústulas urédicas. Los uredos a su vez producen 
uredósporas que también infectan la planta, produciendo 
más uredos y suscitando infecciones repetidas durante la 
mayor parte del período de crecimiento. A medida que los 
uredos aumentan en edad, y si las condiciones son 
apropiadas, producen teliósporas de paredes gruesas. 
Los picnios y ecidios rara vez se producen bajo condiciones de 
campo; sin embargo, se han hallado ecidios en regiones de 
Oregon (Zaumeyer y Thomas, 1957), Nueva York (,Jones, 1960) 
Dakota del Norte (Venette et al., 1978) y al sur de Alemania 
(Heinze, 1974). En Dakota del Norte se observaron ecidios en 
plantas 'voluntarias' de frijol dentro de un campo de trigo, 
donde el año anterior había habido frijol con roya. 
Andrus (1931) Y más recientemente Groth y Mogen (1978) 
han realizado estudíos detallados de ecidios en el invernadero. 
Cuando las basidiósporas infectan las hojas de frijol se 
requieren cerca de seis días, con una temperatura de 22-26 oC, 
para que se desarrolle una pequeña mancha c!orótica que es el 
picnio (Figura 31). Aproximadamente siete días más tarde, el 
picnio produce gotitas de un néctar blanco turbio que contiene 
espermacios (de sexualidad o apareamiento + Ó -l, e hifas 
receptivas (Andrus, 1931; Gold y Mendgen, 1984a; Groth y 
Mogen, 1978). La fertilización cruzada de un picnio por 
picniósporas con un tipo de sexualidad o apareamiento opuesto 
da lugar a la formación del ecídio, lo que generalmente ocurre 
en el envés de la hoja (Figura 32) a los 9-12 días, a 22·26 oC. 
Ocasionalmente, los ecidios se pueden formar también en el haz 
de la hoja. En el ecidio blanco se forman ecidiósporas que, al 
ser liberadas, pueden infectar las plantas de frijol. Cada 
infección de ecidióspora produce un uredo con uredósporas 
8·10 días después (Andrus, 1931; Groth y Mogen, 1978). 
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Los ciclos posteriores de la infección dependen 
exclusivamente de las uredósporas que tienen la capacidad 
de germinar y producir hifas infecciosas que infectan la 
planta y forman nuevos uredos; en éstos se desarrollarán 
nuevas uredósporas y finalmente las teliósporas (Andrus, 
1931). Inmediatamente después de formadas las telisporas 
se presenta una fusión de los núcleos dicarióticos en ellas 
(Gold y Mendgen, 1984h). Las teliósporas son producidas 
por muchas razas, pero no por todas ellas (Groth y Mogen, 
1978; Groth y Shrum, 1977; HaTter y Zaurneyer, 1941; 
Stavely, 1984b). 
Las teliósporas de U. appendiculatus requieren un período 
de latencia antes de germinar (Gold, 1983; Gold y Mendgen, 
1983a; HaTter et al., 1935). Gold y Mendgen (1983a) 
hallaron que teliósporas provenientes de hojas de frijol 
germinan después de 9-48 meses de estar almacenadas en 
un refrigerador, a 4 oC y a 70% de humedad relativa eH.R.), 
previa incubación en un ambiente adecuado. El 
almacenamiento a -18 Ó -20 oC reduce drásticamente su 
poder germinativo (Gold, 1983; Groth y Mogen, 1978). El 
período de latencia para las teliósporas expuestas al 
ambiente invernal en Alemania es de 3-4 meses, y la 
germinación máxima ocurre entre los 7 y 8 meses. Las 
temperaturas altas del verano destruyen las teliósporas no 
germinadas. Cuando las teliósporas se exponen a 
condiciones favorables después de una hibernación suficiente 
al aire libre o en un almacenamiento adecuado en ambiente 
cerrado, se presenta un retraso de tres a cuatro días en la 
germinación (Gold, 1983; Gold Y Mendgen, 1983a; Groth y 
Magen, 1978). Para la germinación de las teli6sporas en el 
laboratorio, en cajas petri con agar al 2% en agua destilada, 
la temperatura y la intensidad de la luz óptimas son 18 oC y 
17,000 lux, respectivamente (Gold, 1983; Gold y Mendgen, 
1984a y 1984c). 
Para la germinación de las teliósporas y la liberación de 
las basidiósporas es esencial que haya períodos alternos de 
luz y oscuridad. La distribución máxima de basidiósporas 
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ocurre después de aproximadamente siete horas de oscuridad 
(Gold, 1983; Gold Y Mendgen, 1984a); el período mínimo de 
oscuridad es de tres a cuatro horas y el mínimo de luz es de 
0.5 h con 1,000 luxo Groth y Mogen (1978) estudiaron el 
efecto que tiene el prelavado de las teliósporas en su 
germinación, y observaron que cuando éste se efectuaba en 
una corriente de agua fría durante tres horas a ocho días no 
había un efecto notorio; sin embargo, algunas teliósporas 
germinaron en 'agar agua' tres a cuatro semanas después de 
un lavado breve. La exposición de las teliósporas a 
sustancias volátiles no identificadas de plántulas de frijol en 
germinación, por 8-12 días, estimula la germinación cuando 
hay períodos alternos de luz y oscuridad; además elimina la 
necesidad de latencia (Gold, 1983; Gold y Mendgen, 1983b). 
La telíóspora germina para producir un basidio en el cual 
ocurre la meiosis y se desarrollan las basidiósporas haploides 
(Gold y Mendgen, 1984b). Las basidiósporas maduras son 
reniformes u ovalado-elfpticas, de superficie lisa, y miden 
9 x 16 11m. Al proveérseles 100% de H.R. en la oscuridad, 
empiezan a germinar aproximadamente a las dos horas en 
agar o en hojas de frijol (Gold, 1983; Gold Y Mendgen, 
1984a). En un cultivar susceptible se forma un apresorio, la 
penetración es directa (Gold, 1983) Y se desarrollan hifas 
inter e intracelulares (Gold y Mendgen, 1984c). La 
formación de picnios se favorece con temperaturas de 
22-26 oC (Gold y Mendgen, 1984c; Groth y Mogen, 1978). 
Las formas de esporas más frecuentemente observadas 
son la ured6spora (espora de verano o vegetativa) y la 
teli6spora (espora de invierno o latente). 
Las ured6sporas se producen en filas dentro del uredo 
pardo-canela (soro, pústula) en el haz o en el envés de la 
hoja; son de color pardo claro, unicelulares, espinosas, de 
paredes delgadas y de forma globoide o elipsoide. Pueden 
tener dos poros ecuatoriales o supraecuatoríales y medir 
20-27 jlm por 24-30 jlm (Cummins, 1978; Zaumeyer y 
Thomas, 1957). 
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Hacia el final del período de crecimiento de la planta de 
frijol, se pueden formar teliósporas dentro de la pústula, 
como respuesta a los cambios en la intensidad de la luz, la 
temperatura y la humedad, y según sean el cultivar, la edad 
de la hoja y la madurez de la planta. Las teliósporas tienen 
un pedicelo hialino y son unicelulares, de color pardo 
negruzco y con pocas a numerosas verrugas (o proyecciones 
similares a verrugas); rara vez son lisas, poseen paredes 
gruesas y forma globoide a ampliamente elipsoide y pueden 
tener una papila hialina sobre el poro y medir 24 ¡.un por 
30 ¡.un. Algunas razas de U. appendiculatus no producen 
teliósporas (Groth y Mogen, 1978; Groth y Shrum, 1977; 
Harter y Zaumeyer, 1941; Stavely, 1984a), y aparentemente 
sobreviven sólo mediante las uredósporas. 
Aunque U. appendiculatus no crece en cultivo, las esporas 
se pueden preservar viables en condiciones de laboratorio por 
períodos variables. Se han almacenado con éxito uredos y 
uredósporas en hojas secas, a -20 cC por dos años (Harter y 
Zaumeyer, 1941). Dundas (1948) informó que el 
almacenamiento a -18 oC durante cinco a siete meses podía 
reducir notoriamente la germinación de las esporas e inducir 
mutaciones patógenas. El poder germinativo de la 
uredóspora es mayor si las esporas se obtienen de uredos y 
hojas jóvenes en lugar de tomarlas de hojas y uredos viejos, 
y si se producen a 16-21 cC en lugar de hacerlo a 24-27 oC 
Umhoff et al., 1981). Las uredósporas se pueden almacenar 
en forma aceptable a -18 oC por uno a tres años 
aproximadamente, si antes de congelarlas se remueven de 
los uredos, y se colocan en un frasco sobre un material 
desecante por unas pocas horas para eliminarles el exceso de 
humedad (Bromfield, 1964; Davison y Vaughan, 1963b; 
Stavely, 1983). Uredósporas almacenadas a 7 oC por 26 
semanas tenían todavía la capacidad de infectar plantas en 
el invernadero (Harter y Zaumeyer, 1941). Asimismo se han 
recuperado esporas viables (40% de germinación) después de 
un almacenamiento de casi dos años en un congelador 
especial a -60 oC (Schein, 1962) y después de estar 
almacenados en nitrógeno líquido por lo menos durante siete 
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años (Cunningham, 1973). Las uredósporas congeladas de 
algunos hongos causantes de roya entran en latencia después 
de la descongelación, pero no asi las de U. appendiculatus 
(Bromfield, 1964). 
Epidemiología 
La infección por medio de uredósporas de Uromyces 
appendiculatul! es favorecida por períodos prolongados 
(l0-18 horas) de humedad, una H.R. superior a 95% y 
temperaturas moderadas, entre 17-27 oC (Augustin et al., 
1972; González-Avila, 1976; Harter et al., 1935; Schein, 
1961a; Zaumeyer y Thomas, 1957). En presencia de 
humedad, la germinación de las uredósporas se presenta 
durante las primeras siete a ocho horas (lmhoff et al., 1981; 
van Alten, 1983), y la temperatura óptima para que ella 
ocurra es de 16- 24 oC; temperaturas mayores que 32 oc 
pueden matar el hongo (Crispín-Medina et al., 1976; Imhoff 
et al., 1982; Schein, 1961a y 1961b; Zaumeyer y Thomas, 
1957), mientras las temperaturas inferiores a 15 oC retardan 
su desarrollo (Crispin-Medina et al., 1976; Imhoff et al., 1981 
y 1982; Zaumeyer y Thomas, 1957). La duración del 
fotoperíodo y la intensidad de la luz son factores importantes 
(Harter y Zaumeyer, 1941). Según Augustin et al. (1972), la 
incubación durante 18 horas a una baja intensidad de luz 
(2 x 10.5 mE cm" S") favorece la infección. 
El período de latencia para el desarrollo de los uredos, 
medido desde el momento de la inoculación hasta cuando se 
abre un 50% de ellos en la superficie adaxial de la hoja, varía 
desde siete hasta nueve días, bajo temperaturas constantes 
en el aire de 24 y 16 oC, respectivamente, al nivel de la 
cubierta foliar CImhoff et al., 1982); en este estudio las 
temperaturas foliares fueron 1-3 oC superiores a las 
temperaturas del aire. A 27 oC de temperatura ambiente 
constante, las lesiones no alcanzan la etapa de esporulación. 
La producción y la distribución de uredósporas también 
son afectadas por la humedad y la temperatura. La 
producción aumenta cuando las plantas infectadas se 
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exponen a condiciones de alta humedad por períodos breves o 
prolongados (imhoff et al., 1982; Yarwood, 1961). Cohen y 
Rotem (1970) informaron que la esporulación aumentó cuando 
las plantas infectadas recibieron por lo menos 12 horas de 
fotoperíodo. Uromyces appendiculatus puede producir un millón 
de uredósporas por centímetro cuadrado en hojas que contienen 
de dos a 100 uredos por centímetro cuadrado (Yarwood, 1961); 
esta producción de esporas ocurre a manera de olas que 
alcanzan el máximo cada tres o cuatro días. La eficiencia de la 
esporulación por unidad de área foliar varía inversamente con 
la densidad de uredos (Imhoff et al., 1982), Una infección densa 
también reduce el tamaño del uredo (HaTter y Zaumeyer, 1941; 
Stavely. 1984c). Nasser (1976) informó que la mayor cantidad 
de esporas se libera durante los días templados (temperatura 
mayor que 21°C), secos (H.R. menor que 60%) y precedidos por 
un prolongado período de rocío o de lluvia durante la noche 
anterior. 
Las uredósporas pueden sobrevivir alrededor de 60 días 
bajo condiciones de campo (Zambolim y Chaves, 1974). Ellas 
contienen un autoinhibidor de la germinación, el metil 
cis-3,4-dimetoxicinamato, que es soluble en agua (Allen, 
1972; Macko et al., 1970 y 1976); en las hojas de frijol, dicho 
inhibidor se elimina por el lavado de las esporas con agua, y 
se neutraliza con una sustancia soluble el agua (Thomas y 
Meiners, 1977) como también con varios compuestos 
definidos (Macko et al., 1976). 
Las uredósporas y teliósporas pueden hibernar en los 
residuos del cultivo y en los tutores de madera usados para 
el frijol trepador (Davison y Vaughan, 1963b); también 
pueden ser trasportadas a grandes distancias por el viento. 
Ellas pueden proveer el inóculo, tanto inicial como 
secundario, durante las epidemias que ocurren en América 
Latina, Afríca y otros lugares, donde el cultivo múltiple o las 
fechas de siembra escalonadas proveen tejido susceptible en 
forma continua bajo condiciones ambientales favorables. 
La incidencia de la roya del frijol puede ser afectada por 
los diferentes sistemas de producción del cultivo. Por 
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ejemplo, en un estudio se encontró que al sembrar el frijol en 
monocultivo la incidencia de la enfermedad era menor que 
cuando se sembraba asociado con maíz (GLP, 1976); sin 
embargo, en otro estudio la incidencia de la roya en el frijol 
en monocultivo resultó mayor que en el cultivo asociado con 
maíz (Moreno y Mora, 1984). Aparentemente hay varios 
factores que pueden haber afectado estas situaciones, como 
la resistencia inducida en el frijol por la infección incompleta 
de patógenos del cultivo acompañante y los efectos 
microclimáticos (Allen, 1976; Moreno y Mora, 1984). 
El Proceso de Infección por Uredósporas 
Las uredósporas de Uromyces appendiculatus germinan en 
ausencia del hospedante si se elimina de ellas el inhibidor de 
la germinación mediante un lavado con agua (Macko et al., 
1970); asimismo, la germinación se mejora adicionándoles 
ciertos cationes divalentes (Baker et al., 1983). El apresorio 
se induce con ciertos estímulos de contacto, como el ejercido 
en el borde exterior del estoma (Wynn, 1976), o por un 
rasguño en una membrana hidrofóbica (Sta pies et al., 1985); 
bajo condiciones artificiales, esta sefial se puede reemplazar 
por potasio (Staples et al., 1983), glucosa y suerosa 
(Kaminskyj y Day, 1984) o por inhibidores de la 
fosfodiesterasa de nucleótidos cíclicos (Hoch y Staples, 1984). 
El proceso de infección de una uredóspora empieza cuando 
un tubo germinativo desarrolla un apresorio después de 
establecer contacto físico con los bordes de un estoma (Pring, 
1980; Wynn, 1976). La infección es más eficiente en hojas 
jóvenes con menos del 70% de su tamaño final (Groth y Urs, 
1982; Harter y Zaumeyer, 1941; Schein, 1965; Stavely, 1983; 
von Alten, 1983). En contraste, sobre las hojas más viejas se 
presentan pocos apresados (von Alten, 1983), menos necrosis 
en la reacción necrótica de uredos pequeños (Shaik y 
Steadman, 1986) y menos y más pequeños uredos (Kolmer et 
al., 1984; von Alten, 1983; Zulu y Wheeler, 1982). Una 
clavija de infección que se desarrolla en el apresorío empuja 
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a través de las células guardas del estoma hasta que el 
citoplasma del hongo es trasferido a la vesícula 
subestomatal. La vesícula subestomatal contiene numerosos 
glioxisomas, cuerpos grasos y partículas de glicógeno 
(Mendgen, 1973). En la mayoria de los casos sólo una hifa 
de infección sale de la vesícula subestomatal; en la punta de 
esta hifa se induce el desarrollo de una célula haustorial 
madre mediante contacto con una célula del parénquima 
(Mendgen, 1978a). Luego sobreviene la penetración en la 
célula del hospedante, un haustorio se diferencia y los 
nutrimentos del hospedante se trasfieren al haustorio y a la 
hifa intercelular (Mendgen, 1979). La ramificación 
intercelular avanza en todo el tejido del hospedante, y 
finalmente se forma un uredo joven (Pring, 1980; Sziraki et 
al., 1984). 
La fisiología del hospedante y su bioquímica se afectan 
con la infección y los procesos de esporulación; así, durante la 
infección la respiración aumenta y la fotosíntesis disminuye, 
especialmente'después del sexto día (Raggi, 1980). 
Inicialmente, en el tejido infectado hay un aumento en el 
contenido de azúcares reductores, suerosa, almidón y 
aminoácidos libres; posteriormente, a medida que la 
esporulación empieza, ciertos aminoácidos y azúcares 
disminuyen (Inman, 1962; Raggi, 1974). Diversas enzimas 
como la peroxidasa, la catecoloxidasa, la glicolato-oxidasa y 
la reductasa de glioxalato, aumentan su actividad durante la 
infección (Montalbini y Cappelli, 1973; Raggi, 1974; Sempio 
et al., 1975). Durante la infección y desarrollo de la roya 
también aumentan las quinonas como la vitamina K, las 
plastoquinonas A, e y 0, y la ubiquinona (Montalbini, 1973). 
En las reacciones hipersensibles de resistencia a la necrosis 
se presenta acumulación de taninos y la muerte de las 
células afectadas del hospedante poco después de la infección 
(de la Torre-Almaraz et al., 1985). 
La infección disminuye la trasferencia de subproductos 
metabólicos de las hojas hacia las raíces y las semillas en 
desarrollo (Zaki y Durbin, 1965); dos días después de que 
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ella ocurre, se disminuye la traspiración estoma tal <Duniway 
y Durbin, 1971b; Sempio et al., 1966), debido a que se inhibe 
la apertura de los estomas (Duniway y Durbin, 1971b); 
entonces, a medida que la infección avanza, se aumentan la 
traspiración y la pérdida de vapores de agua a través de la 
cutícula dañada (Duniway y Durbin, 1971a; Sempio et al., 
1966). A medida que OCUITe la esporulación, las plantas 
infectadas se tornan más sensibles al estrés de humedad 
(Duniway y Durbin, 1971a). 
Sintomatología 
Uromyces appendiculatus puede infectar las hojas 
(Figura 33), las vainas (Figura 34) y, rara vez, los tallos y las 
ramas del frijol (Figura 35). La infección inicial puede 
ocurrir en el haz o el envés de la hoja; sin embargo, 
generalmente, los síntomas aparecen primero en el envés, en 
forma de manchas menudas, blancuzcas y algo 
protuberantes (Figura 36), alrededor de cinco o seis días 
después de la inoculacíón. Estas manchas se agrandan para 
formar pústulas uredales maduras de color rojizo pardo, las 
cuajes rompen la epidermis alrededor de dos d ias después; la 
esporulación empieza y el uredo puede lograr un diámetro de 
1-2 mm a los 10-12 días después de la inoculación. Alrededor 
del perímetro de este uredo primario se pueden desarrollar 
uredos secundarios y terciarios (Harter y Zaumeyer, 1941; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). 
El ciclo de infección total se desarrolla en 10-15 días. Los 
uredos abiertos liberan pasivamente las uredósporas que se 
diseminan por medio de los implementos agrícolas, los 
insectos, los animales y el viento (Yarwood, 1961; Zaumeyer 
y Thomas, 1957). Posteriormente se pueden formar en el 
uredo teJiósporas negras y, a medida que éstas reemplazan 
las uredósporas, el teleutosoro se torna pardo oscuro o negro 
(Figura 37). 
El hongo de la roya del frijol no se trasmite por la semilla 
(Zaumeyer y Thomas, 1957). 
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Se han observado diversas interacciones entre las 
infecciones causadas por Uromyces appendiculatus y por 
otros organismos patógenos y no patógenos del frijol, 
generalmente bajo condiciones controladas. La infección de 
la roya puede predisponer a la planta a una infección 
posterior no sólo de patógenos del frijol como la bacteria del 
añublo de halo (Pseudomonas syringae pv. phaseolicola 
(Burk.) Young et al.), el hongo de la antracnosis 
(Colletotrichum lindemuthianum (Saccardo et Mag.) Scrib) 
(Figura 38) y el hongo de la pudrición de la raíz 
(Thielaviopsis basicola (Berkely et Broome) Farraris), sino 
también a organismos no patógenos del frijol como el mildeo 
polvoso del pepino (Sphaerotheca fuligena) y el virus del 
mosaico del tabaco (VMT) (Yarwood, 1969 y 1977). 
Una incidencia alta de roya puede impedir la aparición de 
los síntomas del añublo de halo (Yarwood, 1969). En plantas 
infectadas de roya pueden aparecer anillos necróticos en el 
perímetro de 108 uredosoros al inocularlas con VMT (GilI, 
1965; Wilson, 1958) y posiblemente con otros virus 
(Figura 39), o con mildeo velloso del pepino 
(Pseudoperonospora cubensis (Berk. et Curtis) Rostovzev 
(Yarwood, 1977). Durante la interacción entre la roya del 
frijol y el mildeo velloso del pepino, secciones de hoja muy 
afectadas de roya murieron lentamente. Las esporas de roya 
pueden contener compuestos que inhiben la multiplicación 
de los virus cuando se inoculan simultáneamente las plantas 
con los dos organismos (Gill, 1965; Wilson, 1958). 
Control por Prácticas Culturales 
Las recomendaciones de control cultural incluyen rotación de 
cultivos y eliminación de residuos de cosecha viejos, que 
pueden contener uredósporas y teliósporas viables (Vieira, 
1967; Zaumeyer y Thomas, 1957); sin embargo, dichas 
medidas de saneamiento pueden tener sólo un valor limitado 
para el control de la roya (Plaut y Berger, 1981). La 
disminución de la densidad de siembra puede reducir la 
incidencia de roya. Asimismo, para evitar o reducir la 
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incidencia de la infección en ciertas zonas, se pueden ajustar 
las fechas de siembra con el fin de reducir al mínimo la 
exposición de la planta a las temperaturas moderadas a frías 
ya períodos prolongados de rocío durante la etapa crítica de 
la prefloración y la floración. 
Control Biológico 
El control biológico no se usa intencionalmente para la roya 
de frijol, pero puede tener algún potencial futuro. 
El hongo Verticillium lecanii (Zirnm.) Víegas penetra, 
invade y mata las uredósporas y teliósporas, y coloniza los 
uredos de U. appendiculatus (Allen, 1982; Grabski y 
Mendgen, 1986). Este es un patógeno del hongo de la roya 
que se encuentra fácilmente en algunas épocas en los 
subtrópicos y los trópicos (R. T. McMillan, comunicación 
personal), y que puede jugar un papel en la naturaleza 
cíclica de las epidemias de roya; este hongo ha permitido un 
control de 68% en la roya de frijol en el invernadero, pero en 
el campo en Alemania ejerció muy poco control (Grabski y 
Mendgen, 1985). 
Bacillus subtilis (Ehrenberg) Cohn y, en menor grado, 
otras especies de Bacillus controlaron en forma excelente la 
roya del frijol cuando se aplicaron antes de la inoculación de 
plantas con las uredósporas, en el invernadero (Baker et al., 
1983). Cuando el frijol cultivado en el campo se asperjó con 
B. subtilis tres veces por semana, se obtuvo una reducción de 
75% en la severidad de la roya (Baker et al., 1985). 
Los resultados de pruebas experimentales recientes en el 
. invernadero y en el campo sugieren que la inoculación de 
cultivares específicos de frijol con razas específicas de U. 
appendiculatus a las cuales tales cultivares no son 
susceptibles, Jos protege contra otras razas a las cuales sí son 
susceptibles CM. A. Pastor-Corrales, datos inéditos). 
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Control Químico 
La roya del frijol reduce loa rendimientos más severamente 
cuando la infección ocurre antes de la floración que cuando 
se presenta después; en consecuencia, el control químico es 
más efectivo durante el desarrollo inicial de las plantas 
(Yoshii y Gálvez, 1975). 
La enfermedad se ha controlado espolvoreando las plantas 
con azufre cada 7-10 dias, a una tasa de 25-30 kg/ha 
(Crispin-Medina et aL, 1976; Harter et al., 1935; Zaumeyer y 
Thomas, 1957), después de la aparición de los primeros 
uredos; sin embargo, el azufre puede causar quemaduras en 
las hojas si se aplica a tasas mayores que las indicadas a 
temperaturas superiores a 30 oc. Para otros productos 
químicos preventivos como clorotalonil (a 225 g/lOO lt), o 
maneb (4 kglha) y/o mancozeb (3-4 kg/ha), se recomienda 
una aplicación cada 7-14 días (Costa, 1972; Crispin-Medina 
et al., 1976; Frenhani et al., 1971; González et aL, 1977; 
Hilty y Mullina, 1975; Steadman y Lindgren, 1983; 
Tompkins et al., 1983; Venette y Jones, 1982a; Vieira, 1967; 
Wimalajeewa y Thavam, 1973). 
Existen otros productos químicos efectivos como 
bitertanol, triadimefon y Propiconazole, cuyo uso no ha sido 
aprobado todavía en Estados Unidos (Mullins y Hilty, 1985; 
Nieuwoudt, 1984; Venette y Jones, 1982a); la fitotoxidad 
puede ser un problema con este grupo de fungicidas (Mullins 
y Hilty, 1985). 
Al tratar el frijol con trifenilfosfito, un producto químico 
no disponible actualmente como fungícida, las uredósporas 
germinan e infectan la planta hospedante y forman células 
haustoriales madres; sin embargo, no se desarrollan uredos 
(Rusuku et al., 1984). 
La oxicarboxina puede ser algo terapéutica. Es efectiva 
cuando se aplica a la tasa de 1.8-2.5 kg/ha, a los 20 y 40 días 
después de la siembra o cada dos semanas hasta el final de 
la floración (Costa, 1972; Crispín-Medina et al., 1976; 
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Frenhani et aL, 1971; González et al., 1977; Yoshii y 
Granada, 1976). Dango-D. (1971) informó que una 
aplicación de oxicarboxina <0.9 kglha) antes de la floración 
reducía la infección de roya en 40% y aumentaba los 
redimientos en 26%; sin embargo, el tratamiento de las 
semillas con ese producto no dio un control satisfactorio 
(Frenhani et al., 1971). La oxicarboxina (4000 ppm) es 
terapéutica cuando se aplica hasta tres días después de la 
inoculación, y preventiva cuando se aplica menos de siete 
días antes de la inoculación (Almeida et al., 1977b y 1977c). 
Aunque Issa y de Arruda (1964) concluyeron que el 
control químico no era económicamente práctico en ciertas 
partes de Brasil, eso no es cierto en años epidémicos en 
muchas otras zonas del mundo. Por otra parte, cuando no 
haya roya, la aplicación de algunos fungicidas al frijol puede 
provocar un aumento en los rendimientos del frijol en 
comparación con los del frijol no tratado, debido a una mejor 
nutrición con micronutrimentos o a otros beneficios. 
Variación del Patógeno y Diferenciación de 
Razas 
Uromyces appendículatus es uno de los patógenos de plantas 
que más variación patogénica tiene. Los primeros informes 
acerca de esta variabilidad fueron dados por Harter et al., 
1935. Las primeras 20 razas se definieron en Estados 
Unidos en 1941 (Harter y Zaumeyer, 1941), por medio de las 
reacciones diferenciales (de inmune a susceptible) de siete 
cultivares de frijol inoculados con diferentes aislamientos del 
hongo. Los cultivares o líneas hospedantes, cuyas reacciones 
se usan para diferenciar razas patógenas, generalmente se 
llaman 'diferenciales'. 
La variabilidad en U. appendículatus se ha presentado en 
muchas regiones del mundo_ Entre ellas se incluyen: 
Australia (Ballantyne, 1978; Ogle y Johnson, 1974), Brasil 
(Augustin y da Costa, 1971; Coelho y Chaves, 1975; Can-ijo 
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et aL, 1980; Días-F. y da Costa, 1968; Junqueira-Netto et al., 
1969), América Central (Christen y Echandi, 1967; Vargas-
G., 1970, 1971 Y 1972), Colombia (Zúñiga de Rodríguez y 
Victoria-K, 1975), Africa oriental (Howland y Macartney, 
1966), México (Crispín-Medina y Dango-D., 1962), Nueva 
Zelandia (Yen y Brien, 1960), Perú (Guerra y Dango-D., 
1973), Portugal (Rodríguez, 1955) y Taiwan (Yeh, 1983). 
En estudios intensivos se han identificado por lo menos 80 
razas en Brasil (Augustin y da Costa, 1971; Coelho y 
Chaves, 1975; Carrijo et al., 1980; Días-F. y da Costa, 1968; 
Junqueira-Netto et al., 1969; Vieira, 1983), 65 razas en 
Estados Unidos (Fisher, 1952; Groth y Shrum, 1977; Hartar 
y Zaumeyer, 1941; Stavely, 1984c; Zúñiga de Rodríguez y 
VicbJria-K, 1975),31 en México (Crispín-Medina y Dongo-
D., 1962), 25 en Australia (Ballantyne, 1978; Ogle y 
Johnson, 1974), 21 en Jamaica (Shaik, 1985b), 18 en Puerto 
Rico (López-G., 1976; Ruiz et al., 1982),15 en Taiwan (Yeh, 
1983) y 2-8 en otros países (Christen y Echandi, 1967; 
Guerra y Dango-D., 1973; Howland y Macartney, 1966; 
Rodríguez, 1955; Vargas-G., 1970 y 1971). Cuando se han 
hecho colecciones de aislamientos del patógeno de la roya, en 
un solo campo se han encontrado con frecuencia de dos a 
ocho razas en un cultivar susceptible. Generalmente, para 
obtener un cultivo puro del hongo que produzca una reacción 
uniforme en cada diferencial, es necesario aislar y aumentar 
las esporas de un solo uredo; a veces son necesarios varios 
aislamientos sucesivos para obtener un aislamiento puro. 
La mayoría de los autores han asignado números 
sucesivos a cada nueva raza. Así, las razas 1-57 están ahora 
identificadas en la primera serie (Fisher, 1952; Harter y 
Zaumeyer, 1941; Stavely, 1984c; ZÚñiga de Rodríguez y 
Victoria-K., 1975); 55 de estas razas son de Estados Unidos y 
dos son de Colombia (Zúñiga de Rodríguez y Victoria-K., 
1975). En Brasil, los números de las razas están precedidos 
por letras mayúsculas que indican el lugar de origen; así, 
hay 16 razas B de Río Grande do Sul (Augustin y da Costa, 
1971; Días-F. y da Costa, 1968), 26 razas FM de Minas 
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Geraís (Junqueira-Netto et al., 1969) y 39 razas V de Viyosa 
(Coelho y Chaves, 1975; Carrijo et al., 1980). 
En Australia, Ballantyne (1978) asignó a cada una de las 
diez variedades diferenciales letras minúsculas de la a hasta 
la i, y designó las razas por las letras correspondientes a las 
diferenciales en las cuales ellas eran virulentas; de esa 
manera, sus designaciones de las razas son como fórmulas 
abreviadas de la proporción entre virulencia y no virulencia. 
A causa de reacciones intermedias del hospedante al 
patógeno de la roya del frijol, para separar la virulencia de la 
no virulencia se debe utilizar un nivel arbitrariamente 
asignado; de otra manera, se tiene que usar una designación 
adicional para la reacción intermedia. 
En el caso de algunas royas de cereales, se usan líneas 
diferenciales que contienen sólo uno de los varios genes de 
resistencia; estas líneas se retrocruzan separadamente con 
un solo padre recurrente para crear así un juego casi 
isogénico de líneas diferenciales. Sin embargo, en el caso de 
la roya de frijol se necesitan muchas más investigaciones 
genéticas antes de que se pueda desarrollar un grupo 
semejante. 
Entre 1941 y 1983 se hizo la identificación de razas 
utilizando principalmente los diferenciales originales de 
Harler y Zaumeyer (1941), pero a menudo se suprimían 
algunos cultivares y se agregaban otros (Augustin y da 
Costa, 1971; Ballantyne, 1978; Días-F. y da Costa, 1968; 
Fisher, 1952; Pereira y Chaves, 1977). En México se usó un 
grupo muy diferente de cultivares diferenciales (Crispín-
Medina y Dango-D., 1962). 
En el Taller Internacional de la Roya del Frijol, que se 
realizó en Puerto Rico en 1983, se desarrolló una lista 
estándar de 20 cultivares diferenciales (Cuadro 1) y se 
adoptó una escala de evaluación estándar para clasificar la 
reacción de los hospedantes, y superar así las inconsistencias 
que habían surgido con el trascurso de los años en los 
diferenciales y en las escalas de calificación empleadas 
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Cuadro 1, Cultivares adoptados en e1 Taller Internacional de la Roya del Frijol en 
1983 en Puerto Rico, como diferenciales estándar para caracterizar 
razas de Uromyces appendiculatus. 
U.S.3 
California SmaJl White 643 
Pinto 650 
Kentucky W_nd •• 765 
Kentucky Wonder 780 
Kentucky Wonder 814 
Golden Gate W •• 
Eady Goll.tin 
Redlands Pioneer 
Ecuador 299 
Méxieo 235 
México 309 
Brown Beauty 
Ol.th. Pinto 
AXS37 
NEP2 
Aurora 
51051 
Compuesto Negro Chirnaltenango 
(Mountaíner White Half Runnner)' 
-- ----~---------
a. Cultivar eliminado como diferencial, debido a su semejanza con Kennedy Wonder 780 
(Stave)ey,1984c). 
FUENTE: Stavely et al .. 1983, 
(Stavely et al., 1983). A la escala adoptada se le adicionaron 
los símbolos 1, HR, R, MR, MS y S, correspondientes a los 
grados de resistencia o susceptibilídad (Cuadro 2); estos 
símbolos se usaron en Beltsville durante por lo menos 
15 años (Meiners y Stavely, inédito), y representan 
categorías semejantes a las de Ballantyne (1978). En el caso 
de que en una planta se presenten varios grados de reacción, 
éstos se registran en orden descendente según su 
predominancia. La intensidad se registra por separado, 
usando la escala de Cobb modificada (Stavely, 1985). 
Algunos cultivares que se habían usado como diferenciales 
durante 1941 a 1983 eran o se habían vuelto heterocigotos o 
estaban mezclados genéticamente (segregaban por reacción 
a algunas razas); por esta razón, el nuevo grupo internacional 
de 20 cultivares diferenciales, que ahora se ha reducido a 19 
(Stavely, 1984c), se ha seleccionado a partir de plantas 
individuales durante varias generaciones, con el fin de 
obtener plantas homocigotas (Stavely, 1984c; Stavely et al., 
1983). Los autores de este capítulo disponen de cantidades 
limitadas de semilla de estos diferenciales. En el Vivero 
Internacional de Roya de Frijol, distribuido por el Centro 
Internacional de Agricultura Tropical (CIATl, están 
disponibles, además, la mayoría de los otros cultivares 
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Cuadro 2. Escala para evaluar la reacción del frijol al patógeno de la roya del 
frijol". 
Grado 
1 
2 
2+ 
2++ 
2+++ 
3 
4 
5 
6 
2+,2++. etc. 
-3,4, etc. 
Definición del grado Símbolos" 
Inmune, sin síntomas visibles 1 
Manchas neerótic8s o doróticas de menos de 0.3 mm 
en diámetro, sin esporuladón HR 
Manchas de O.3~l.O mm de diámetro, sin esporulación HR 
Manchas de 1.0-3.0 mm de diámetro. sin e3porulaci6n HR 
Manchas de más de 3,0 mm de diámetro, sin esporulación HR 
Uredos de menos de 0.3 mm de diámetro R 
Ur.d •• de 0.3-0.5 mm de diámetro MR 
Uredo8 d. 0.5-0.8 mm de diámetro MS 
Uredos de más de 0.8 mm de di:1metro S 
Mancha. necrótica de tamai'lo apropiado alrededor de R, MRI: 
uTedo8 de tamano apropiado 
-~~. __ .~- .. 
a. Es\:ala adoptada en el Taller ln-lernacj<mal de la Roya del Frij{d (Puerto Rico, 1983) y 
adicionada. oon símbolos para la interpretáción del nivel de resiatenda. (1 de 
8u9ceptíbilidad que sugiere cada grado. 
b. Símbolos: J = inmune, HR = Hipersensib-le o a.ltamente resistente, R,:::: resistente; tiene 
reacciones de cualquieJ1l de 10$ gradoa 2, presencia de grado:) () predfimínancia de) 
mismo oon algo de grado 4, MR", moderadamente resistente; en I\IU reacción predomina 
el grado .4 y no hay uredos de grado 6, MS moderadamente susceptib1e; presenta 
uroo08 más. grandes que los del grado 4, pero ningun<l más grande que Jos de grado 5. 
S=, susceptible; sus uredos tmn de grsdo 6. Otra categorfa e8 VS =< muy 8uaeeptiblQ, (;on 
predominancia de Uted08 grado 6. 
e, Esta ~ec¡6n. deaerita por primertl vez por Harter y Zaumeyer (941), 8e presenta en 
Kentucky Wonder 780 oon muchas razas, y 8e caracteriza por un urede en el centre de 
una mancha necrótics. De todas. maneras, R, MR, u otra reacción se determina por el 
tamal\o de 108 ured¡)ll, eomu se deseribe en la nota b. 
FUENTE: Stavely et 8:t.. 1983, 
diferenciales usados en el período mencionado (ClAT, 1979 y 
1985). 
Mediante métodos de inoculación apropiados (BaIlantyne, 
1978; Coelho y Chavea, 1975; Davison y Vaughan, 1964; 
Stavely, 1983 y 1984b) Y escalas de evaluación, es posible 
determínar si un aislamiento corresponde a una raza ya 
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descrita o si es diferente, comparándolo con razas 
registradas (Stavely, 1984c). Al hacer comparaciones con las 
descripciones iniciales de las razas se debe tener cuidado, ya 
que se han hecho varios cambios en la escala de evaluación 
desde 1941 hasta 1983 (Ballantyne, 1978; Crispin-Medina y 
Dongo-D., 1962; Davison y Vaughan, 1963a; Harter y 
Zaumeyer, 1941). Sin embargo, estas escalas han estado 
suficientemente bien definidas para permitir a menudo la 
separación de nuevos aislamientos de razas descritas 
previamente (Stavely, 1984a). 
Control mediante Resistencia de Plantas 
La resistencia a la roya del frijol se oxpresa de muchas maneras 
(Figura 40). Como se observa en el Cuadro 2, las reacciones de 
resistencia varían desde la inmunidad, pasando por diversos 
tipcs consistentes de reacciones necróticas hipersensibles, no 
espcrulantes o espcruJantes (mancha necrótica con un uredo 
pequeño central), hasta la presencia de uredos muy pequeños, 
pequeños o intermedios (Ballantyne, 1978; Harter y Zaumeyer, 
1941; Stavely et al., 1983). Dentro de la hoja también ocurren 
diferentes tipcs de reacciones celulares (Mendgen, 1978b). Los 
uredos más pequeños producen pecas uredóspcras y, si son 10 
suficientemente pequeños, no afectan el rendimiento del 
hospedante (Pastor-Corrales y Correa-Victoria, 1983). Para 
estudios genéticos se requiere el uso de razas definidas 
provenientes de aislamientos (cultivos) patogénicamente 
uniformes obtenidos de un solo uredo (Ballantyne, 1978; 
Stavely, 1984c y 1984b). 
Los estudios genéticos de resistencia han señalado que el 
grado de reacción es controlado pcr genes dominantes únicos, y 
que en el frijol hay muchos de dichos genes (Ballantyne, 1978; 
Christ y Groth 1982a; de Carvalho et al., 1978; Grafum et aL, 
1985; Kolmer y Groth, 1984; Meiners, 1981; Stavely, 1984a y 
1984b; Stavely y Grafton, 1985; Zaumeyer y Hartar, 1941). 
Phaseolus vulgaris tiene sólo n = 11 cromosomas, mientras que 
en U. appendiculatu8, si es similar al hongo de la roya de los 
cereales (Puccinia graminis), probablemente tenga sólo 
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n = 6 cromosomas aproximadamente (McGinnis, 1953), Se ha 
demostrado que en la interacción patógeno-hospedante entre 
U, appendiculatus y p, uulgaris ocurre la relación de gen-por-
gen (Christ y Groth, 1982a y 1982b). Se han identificado genes 
de resistencia monogénica dominante, que son efectivos contra 
múltiples razas del patógeno (Kardin y Groth, 1985; Stavely y 
Grafton, 1985); tales genes ocurren en grupos de ligamiento 
(loo complejos) en los cuales hay un solo gen para cada una de 
muchas razas (Stavely, 1984a y 1984b; Stavely y Grafton, 
1985). Algunos genes son epistáticos a otros genes de 
resistencia única (Kolmer y Groth, 1984; Stavely, 1984a y 
1984b). 
En el mejoramiento por pedigri y retrocruzamiento, la 
selección por resistencia se hace usando simultáneamente 
varias razas individuales apropiadas en plantas individuales 
(Stavely, 1983); así se pueden juntar o 'piramidar' dos, tres o 
más de dichos genes o loci complejos que son efectivos contra 
razas múltiples, Por 10 tanto, mediante la identificación y el 
despliegue cuidadoso de genes de resistencia, es posible 
desarrollar cultivares con varios genes conocidos como 
resistentes a las razas disponibles, y reducir significativamente 
la probabilidad de que se desarrollen razas que rompan tal 
resistencia (Coyne y Schuster, 1975; Shafer y Roelfs, 1985). Si 
los genes de virulencia y de no virulencia están firmemente 
ligados en el organismo patógeno, puede ser posible estabilizar 
la resistencia del hospedante, mediante la combinación en él de 
dos genes apropiados de resistencia (Van der Plank, 1984), Sin 
embargo, ésta no es todavía una hipótesis útil, porque hasta el 
momento no se han encontrado tales enlaces entre los genes de 
virulencia y no virulencia identificados hasta el presente en el 
hongo de la roya. Una multilínea, en la cual cada linea 
componente tiene un gen ampliamente efectivo o un grupo de 
ligamento, puede también estabilizar la resistencia al 
retrocruzado con el mismo padre recurrente (Coyne y Schuster, 
1975; Van der Plank, 1984), 
. Si en U. appendiculatus la virulencia de las basidiósporas y 
las uredósporas estuviera bajo un control genético 
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independiente, la variabilidad del patógeno se podría 
reducir, y la resistencia se estabilizaría más haciendo el 
mejoramiento en forma separada por resistencia a las 
basidiósporas (Groth y Roelfs, 1982a). Sin embargo, parece 
que tanto en las basidiósporas como en las uredósporas, los 
mismos genes del patógeno condicionan la virulencia y la no 
virulencia (Kolmer et al., 1984). 
Hace casi 70 años se reconoció que las disminuciones en la 
concentración de uredos por unidad de área foliar y en la 
producción de esporas eran formas potencialmente útiles de 
resistencia a la roya de frijol (Fromme y Wingard, 1921); es 
claro que si una línea tiene una reacción necrótica no 
esporulante, o posee inmunidad a una parte de las razas 
presentes en su área, presentará también una reducción en 
el número uredos. De esta manera, un primer paso crítico en 
la evaluación de cualquier resistencia considerada como del 
tipo de 'intensidad reducida' consiste en evaluar la reacción 
de la línea a cada raza. 
Algunos cultivares, como Royal Red Kidney (Groth y Urs, 
1982) y Jamaica Red (Shaik, 1985a) tienen una clase de 
resistencia en la cual la intensidad uredial se ha reducido 
con todas las razas probadas hasta ahora. Esto se ha 
llamado 'receptividad baja' y se puede evaluar midiendo y 
controlando cuidadosamente la concentración del inóculo, la 
tasa de crecimiento del hospedante y la edad de la hoja 
(Groth y Urs, 1982). 
El número de uredos que se desarrolla es directamente 
proporcional a la densidad estomatal. Sin embargo, la 
escasez de estomas no es aparentemente la única causa de la 
receptividad baja (Groth y Urs, 1982; Shaik, 1985a); 
evidencias recientes sugieren que la mayor densidad de la 
vellocidad foliar también reduce el número de uredos al 
evitar que una cantidad de uredósporas alcance la superficie 
foliar (Shaik, 1985a). El análisis del control genético, en el 
caso de la densidad estomataJ y la velJocidad foliar, podría 
revelar un mecanismo poligénico y crear la posibilidad de 
207 
mejorar la baja receptividad del hospedante mediante la 
selección intensiva y cuidadosa por segregantes transgresivos. 
Un período más largo de latencia entre la infección y la 
esporulación, que es un componente importante del proceso 
denominado 'roya lenta' (slow rusting), quizá no esté asociado 
con el tipo de resistencia de 'intensidad uredos6rica reducida' 
(Shaik, 1985a); sin embargo, está asociado con la resistencia 
monogénica, de uredo pequeño (Stavely, 1984b). Ciertos 
cultivares cubanos aparentemente tienen la característica de 
'roya lenta' o de roya tardía porque son tardíos o lentos para 
adquirír la enfermedad (González-Avila, 1974). 
Vieira (1972) ha sugerido que en Brasil, donde se han 
desarrollado localmente cultivares diversos, hay una 
considerable resistencia 'horizontal' (efectiva por igual contra 
tedas las razas). Ocho líneas de frijol brasileño variaron en 
cuanto al período de incubación, al período de latencia y a la 
frecuencia, el tipo y la intensidad de la infección con diferentes 
aislamientos de U. appendu.'ulatus. Esto sugiere que los así 
denominados genes de resistencia 'vertical' (probablemente 
simples) desempeñan por lo menos alguna función en la 
expresión de estas reacciones (Menten y Bengamin-Filho, 
1981). 
Hay varios otros tipos de resistencia a la roya del frijol 
potencialmente útiles. El germoplasma puede variar en cuanto 
a la duración de los períodos de rocío y secamiento, y aumentar 
la resistencia con el desarrollo de la planta (Ballantyne, 1974; 
Berger, 1977). Algunos cultivares se infectan más en la parte 
inferior del follaje que en la superíor (Canessa-Mora y Vargas-
G., 1977). Rodríguez-Medina (1976) informó que México 309, el 
cual tiene una serie de factores monogénicos ligados de 
resistencia a muchas razas (Stavely, 1984b), es susceptible a la 
raza CR-29; sin embargo, rinde tanto como los cultivares 
resistentes a ella. Esta tolerancia, en la cual se presentan 
uredosoros del tipo plenamente susceptible sin que se reduzca el 
rendimiento, sería un carácter más deseable si se encontraran 
métodos para identificarla en el proceso de desarrollo de 
cultivares nuevos. 
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Alexander et al. (1985) midieron los cambios de virulencia en 
una población polimm:fa de U. appendiculatus durante cinco 
generaciones asexuales, y hallaron que 10B cambios en 
virulencia pueden ser independientes del contacto del patógeno 
con la resistencia del hospedante; U. appendiculatus 
frecuentemente lleva virulencia innecesaria sin causarle 
problemas. Si se pudiera usar una técnica similar u otra 
diferente para medir la adaptación relativa de varias razas del 
patógeno, seria posible reducir significativamente el número de 
razas para las que se necesita resistencia. 
Se han mejorado muchos cultivares y líneas de frijol con 
resistencia a la roya (CIAT, 1979 y 1985; Stavely y Steinke, 
1985; Wood y Keenan, 1982; Zaumeyer y Thomas, 1957) y 
resistencia efectiva contra muchas pero no todas las razas. 
En cultivares como Olathe, Fleetwood y Aurora, así como en 
los cultivares del CIAT BAT 48,73, 76,93,308 Y 520, ha 
sido el factor más significativo en la reducción de la pérdida 
de rendim~entos causada por la roya, y la razón principal de 
la popularidad de estos cultivares. 
El Vivero Internacional de Roya del Frijol, iniciado en 
1974 y coordinado por fitopatólogos del CIAT (G. E. Gálvez 
E., H. F. Schwartz y M. A. Pastor-Corrales), ha probado 
cultivares diferenciales y germoplasma resistente a nivel 
mundial desde 1975 (CIAT, 1979 y 1985; Meiners, 1974). 
Hasta ahora ningún cultivar o línea de este vivero ha 
resultado resistente durante todos los años en todos los 
lugares; en el Cuadro 3 se muestran las más resistentes de 
las líneas diferenciales que no han cambiado desde la 
formación del vivero. Las líneas del CIAT más resistentes 
han sido los cultivares BAT enumerados arriba, que se han 
probado continuamente desde 1979. 
A medida que se aprenda más acerca de la virulencia del 
patógeno, de la dinámica de sus razas y de la genética de la 
resistencia del hospedante, el potencial para desarrollar 
estrategias para el depliegue efectivo de la resistencia 
conducirá a un control más efectivo de la roya del frijol. 
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Cuadro 3. Cultivares del Vivero Internacional de RoY' del Frijol de 1975 a 1984 
más resistentes a la enfermedad, y su reacción a lo largo de 108 lugares 
yetloo. 
Atl:os de observación y Porcentaje de ocurrencia por rea.eciónA 
cultivares 1 HR R MR·S 
_ ••••• __ M. ____ 
1975-1984 
RadJand. Greenl.afB 19.6 45.8 30.8 3.7 
Redlands GreenleafC 16.1 40.4 39.4 4.0 
Cocacho 15.9 44.7 33.0 6.4 
México 309 40.2 41.1 12.1 6.5 
Cuil.pe 72-1 29.9 37.4 25.2 7.5' 
Ecuador 299 18.7 37.4 35.5 BAb 
México 235 268 35.0 28.9 9.3' 
Turrialba 4 29.6 27.8 31.5 11.1 
Puerto Rico 5 23.4 38.3 26.2 12.1 
Compuesto Chimaltenango 3 22.3 50.5 22.3 11.6 
Compuesto Chimaltenango 2 31.1 32.0 22.3 14.6" 
Radland. Autumn Crop 10.3 39.2 35.0 15.5 
Turrialba 1 17.9 29.2 34.9 17.9' 
1976-1984 
RedJands Pioneer 13.0 54.3 29.3 3.3 
Mexico 6 11.9 34.5 41.7 lL9" 
8. Las reacciones 1, liR, R Y MR-S se describen en la nota b dd Cuadro 2. Los porcentajes 
S(! ealcularon usando solamente los de los lugares donde se obtuvieron lecturas. 
b. Uredo$ mayO'f'e8 que 0.5 mm éfl uno o más lugares en 1981 a 1984. 
FUENTE; CIAT. 1985. 
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Capítulo 8 
MUSTIA HILACHOSA 
G. E. Gálvez. B. Mora y M. A Pastor-Corra1es" 
Introducción 
La mustia hilachosa es causada por el hongo Rhizoctonia 
solani Kühn, el estado esclerocial o asexual del basidiomiceto 
Thanatephorus cucumeris (Frank) Donk. 
Rhizoctonia solaní es un hongo del suelo ampliamente 
distribuido en todo el mundo. Tanto su estado esclerocial como 
el basidial pueden iniciar la enfermedad, aunque los síntomas 
son diferentes; en la mayoría de los lugares de América Latina 
donde la enfermedad se presenta, el estado esclerocial es 
importante para la iniciación y la epidemiología de la misma 
(Galindo, 1982; Galindo et al., 1982c, 1983a y 1983b). 
Rhizoctonia solani es patogénico a un gran número de 
especies como el frijol, la remolacha (Abawi y Martin, 1985), 
el repollo, la zanahoria, el pepino cohombro, la berenjena, el 
melón, la soya (O'Neill et al., 1977), el tabaco, el tomate, la 
sandía, y muchas plantas no cultivadas (Daniels, 1963; 
Vargas-G., 1973). También causa una gran variedad de 
enfermedades como deterioro de las semillas, pudrición de 
raíces e hipocótilos y añublo foliar. 
Los aislamientos de R. solaní, aunque diversos en el rango 
de hospedantes y en la sintomatología que producen, 
presentan especialización en su modo de ataque; a pesar de 
ser morfológícamente similares, algunos de ellos causan una 
infección aérea como la mustia hilachosa del frijol, mientras 
... Fitopatólogol!-, respectívnmt;nte, Proyec:o CIATíJICA, Lmli1. Perú, Mmlst!;rio de 
Agricultura y Ganadéría de Costa Rica, San José; y Ccr.tw In~t'rnucional do Agricultura 
Tropical (CfA'Tl, CaH, Clllombia. 
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otros atacan sólo las raíces y los hipocótilos (ver Capítulo 6, 
p. 124-133). 
La mustia hilachosa es un problema muy importante para 
la producción de frijol en las tierras tropicales bajas y 
húmedas de América Latina y el Caribe, donde predominan 
las temperaturas moderadas a cálidas y una precipitación 
abundante. También se presenta y puede causar daños 
severos al frijol en zonas de altitud media 
(1200-1600 m.s.n.m.l, en particular cuando el clima es 
lluvioso y la humedad alta. 
En condiciones de campo, la mustia hilachosa puede 
ocurrir en cualquier etapa del ciclo de cultivo de frijol y 
causar un añublo severo que da lugar a una defoliación 
rápida y que a menudo resulta en la pérdida completa del 
cultivo (Crispín-Medina y Gallegos, 1963; Galindo, 1982). 
En la región de Guanacaste, en el norte de Costa Rica, una 
epidemia de mustia hilachosa causó 90% de disminución en 
los rendimientos de frijol (se perdió la cosecha de frijol 
veranero en Guanacaste, 1980). 
En América Latina, la mustia hilachosa se presenta en las 
áreas productoras cálidas, húmedas y meridionales de 
México (Crispín-Medina y Gallegos, 1963) y de todos los 
países de América Central y el Caribe (Echandi, 1966; 
Galindo, 1982; Manzano, 1973), como también en América 
del Sur en la región amazónica de Perú y Brasil (Deslandes, 
1944; )'füller, 1934), en la zona cafetera de Colombia y en el 
noroeste de Argentina (Costa, 1972; Ploper, 1981). La 
mustia hilachosa también se ha registrado en Estados 
Unidos, Filipinas, Birmania, Sri Lanka y Japón (Weber, 
1939; Zaumeyer y Thomas, 1957). La falta de informes 
sobre su ocurrencia en países africanos sugiere que 
actualmente tiene allí una importancia menor (CIAT, 1981), 
aunque se ha registrado en Kenia (Mukunya, 1974), Malawi 
(Msuku y Edje, 1982) y en Zaire (observación personal del 
tercer autor de este capítulo). 
Otros nombres usados comúnmente en América Latina para 
designar la mustia hilachosa en español son: mustia, telaraña, 
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chasparria, rizoctonia del follaje y pringue. Los nombres en 
portugués incluyen mela, mela do feíjoeiro, murcha de teia 
micélica y podridiio das vagens. En inglés se denomina web 
bJight. 
Etiología 
El estado asexual del hongo de la mustia hilachosa, Rhizoctonia 
solaní, tiene distribución mundial (Baker et al., 1967; Hawn y 
Vanterpool, 1953; Papavizas y Davey, 1962). Originalmente el 
patógeno se identificó como R. microsclerotia Matz, pero ya no 
se acepta esa designación (Parmeter et al., 1967; Zaumeyer y 
Thomas, 1957). Para el estado basidial, la designación 
aceptada es Tharu:ttephorus cucumeris (Flentje et al., 1963b). 
Los aislamientos de R. sotaní son altamente variables en sus 
características culturales, su respuesta a cambios ambientales 
y su patogenicidad. Sin embargo, se pueden clasificar en 
diferentes grupos de acuerdo con el concepto de agrupación por 
anastomosis (AG), ya que la fusión de hifas ocurre sólo entre 
aislamientos del mismo AG. Los primeros investigadores 
establecieron que la mayoría de aislamientos de R. solaní 
pertenecen a uno de los siguientes cuatro grupos de 
anastomosis: AG.1, AG-2, AG-3 Y AG-4 (Parmeter et al., 1967); 
posteriormente se han identificado tres grupos más: AG-5, AG-6 
Y AGB1; además, el grupo AG-2 se subdividió recientemente en 
AG2-1 y AG2-2 (Kuninaga et al., 1978). 
Según la mayoría de los autores, los grupos de anastomosis 
no son específicos en cuanto al hospedante, aunque hay algunas 
tendencias evidentes (Bolkan y Ribeiro, 1985; Parmeter et al., 
1967). Con la excepción del AGBl, los grupos de anastomosis 
son genéticamente únicos y difieren en sus características 
patológicas y culturales (Bolkan y Ribeiro, 1985; Kuninaga et 
al., 1978). 
Galindo et al. (l982b) caracterizaron 73 aislamientos de R. 
solani obtenidos de hojas de frijol infectadas naturalmente, en 
diferentes zonas productoras de Costa Rica. Todos los 
aislamientos resultaron patogénicos a los tejidos foliares y a los 
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hipocótilos del cultivar de frijol México 27, pero variaron 
significativamente en su virulencia; ésta se correlacionó 
positivamente con la tasa de crecimiento en cultivo. De los 73 
aislamientos, 26 pertenecían a AG-! y 38 a AG-2; nueve 
aislamientos no presentaron anastomosis con ninguno de los 
cuatro indicadores AG usados. 
En forma similar, Bolkan y Ribeiro (1985) informaron que 
dos aislamientos brasileños de R. solaní obtenidos de hojas 
de frijol 'kidney' pertenecían a AG-1, mientras siete 
aislamientos de hipocótilos del mismo frijol pertenecían a 
AG-4. La mayor parte de los aislamientos de R. solaní 
asociados con hipocótilos de frijol en los suelos de Nueva 
York pertenecían a AG-4; sin embargo, algunos aislamientos 
eran de los grupos AG-! Y AG-2 y ninguno del AG-3 (Galindo 
et al., 1982a). Seis aislamientos aéreos de R. solani 
asociados con tejido foliar y causantes de mustia hilachosa 
en Colombia resultaron ser AG-1 (Galindo et al., 1982a). 
Los aislamientos de R. solaní asociados con la mustia 
hilachosa son característicamente de rápido crecimiento, 
producen escJerocios abundantes, y no toleran el dióxido de 
carbono. Aquellos asociados con el deterioro de las semíllas y 
la pudrición de la raíz y del hipocótilo son generalmente de 
crecimiento más lento, producen menos esclerocios y son más 
tolerantes al dióxido de carbono (Flentje y Stretton, 1964). 
Parmeter et al. (1967) determinaron que los aislamientos de 
Rhizoctonia que poseen hifas multinucleadas tienen a 
Thanatephorus cucumeris como su estado perfecto, mientras 
los que poseen hifas binucleadas tienen a Ceratobasidium. 
La descripción de Rhizoctonia solaní que se presenta 
enseguida, corresponde a Holliday (1980). Las colonias 
obtenidas en papa-dextrosa-agar (PDA) son incoloras al 
principio y rápidamente se tornan pardas. El micelio aéreo 
es variable, con una superficie de apariencia afelpada o 
pastosa, sobre la cual se encuentran con frecuencia hifas 
largas escasamente ramificadas; algunos aislamientos 
muestran zonación diurna. Los esclerocios se desarrollan 
como una costra, formando radios desde el centro del inóculo 
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o dispersándose en la superficie de una colonia. Las hifas 
tienen generalmente 5-12 f.lJIl de ancho y hasta 250 ¡lm de 
largo, con células en el borde de avance de la colonia. Las 
ramas, que se forman cerca del extremo distal de las células, 
son constreñidas hacia el punto de origen y septadas por 
encima de la constricción. La microscopía de contraste de 
fase muestra que las células son multinucleadas (2-25, pero 
principalmente 4-8), con septos dolipóricos conspicuos. Un 
micelio más viejo muestra gran variación en las dimensiones 
de las hifas y tiene células más cortas debido a la formación 
de septos secundarios. El ángulo de ramificación es de casi 
90° y las ramas pueden salir en diversos puntos a 10 largo de 
la célula. Algunas hifas se diferencian en forma de células 
moniliformes hinchadas, que tienen 30 ¡.1m o más de ancho. 
También se forman esclerocios superficiales, pequeños 
(0.2-0.5 f.lJIl de diámetro) y de color blanco cuando están 
inmaduros, para tornarse pardos a pardos oscuros, ásperos y 
subglobosos con la madurez (Weber, 1939). Los aislamientos 
cultivados en el laboratorio en PDA pueden diferir en la tasa 
de crecimiento, la producción de esclerocios (Flentje y 
Stretton, 1964), el color del micelio, la cantidad de micelio 
aéreo, el comportamiento saprofítico y la producción de 
enzimas (Papavizas, 1964 y 1965; Papavizas y Ayers, 1965). 
Weber (1939) halló por primera vez el estado basidial 
(Thanatephoru8 cucumeris) en frijol, en Estados Unidos; este 
investigador informó que los micelios y esclerocios de fuentes 
asexuales y sexuales no se podían distinguir entre sí. Las 
fructificaciones de los basidios aparecen blancuzcas y se 
forman en la parte superior de un himenio, el cual es una 
lámina delgada o un collar que se encuentra comúnmente en 
hojas o en tallos, apenas por encima de la superficie del 
suelo, o en partículas del mismo. El himenio es discontinuo y 
se compone de basidios subcílíndricos en forma de barril, de 
10-25 f.lJIl de largo x 16-19 ¡lm de ancho, organizados en 
cimas imperfectas o racimos. Los basidios cortos presentan 
esterigmas gruesos, ligeramente divergentes, generalmente 
en número de cuatro, aunque pueden ser de dos a siete por 
basidio; tienen de 5.5-36.5 f.lJIl de longitud y ocasionalmente 
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tienen septos adventicios. Las basidiósporas hialinas, que se 
producen en los esterigmas, son oblongas a ampliamente 
elipsoides, con un lado aplanado, prominentemente 
apiculadas, suaves y de paredes delgadas; miden 6-14 ¡.un x 
4-8 ¡.un Y germinan por repetición. 
El hongo crece rápidamente en condiciones de luz 
continua, indirecta, o intermitente; en 24-36 horas puede 
cubrir la superficie de una caja petri de 9 cm, que contenga 
un medio artificial y se haya incubado a 26-29 oC. En 
condiciones de cultivo produce esclerocios que son 
inicialmente blancos para después tornarse pardos; estos 
esclerocios difieren de los producidos en las plantas, los 
cuales son pardos a pardos oscuros, más irregulares en su 
forma y tamaño (hasta de 1 cm de diámetro), y más o menos 
aplanados (Weber, 1939). En T. cucumeris se presenta 
heterocariosis, la cual puede alterar la capacidad del hongo 
para formar esclerocios en medios mínimos o para 
desarrollar la patogenicidad del aislamiento y sus variantes 
(Flentje y Saksensa, 1957; Flentje et al.. 1963a y 1967; 
Gálvez-E. y Cardona-Alvarez, 1960; MacKenzie et al., 1969; 
Meyer y Parmeter, 1968). 
El estado perfecto del hongo de la mustia hilachosa se 
puede inducir in vitro (Flentje, 1956; Stretton et al., 1964; 
Tu y Kimbrough, 1975) con 12-16 horas de luz (Flentje et al., 
1963b; Stretton et al., 1964; Weber, 1939; Whitney, 1964), 
aeración adecuada (Whitney, 1964), 20-30 oC de 
temperatura y humedad relativa de 40%-60% (Stretton et 
al., 1964; Weber, 1939). En progenies de basidiósporas 
aparecen frecuentemente mutantes autoestériles (Stretton et 
al., 1967; Whitney, 1964). 
Los aislamientos del hongo varían en sus características 
de cultivo y en su capacidad para fructificar en medios 
artificiales o en suelo esterilizado (Houston, 1945; OIsen et 
al., 1967; Stretton et al., 1964). Por ejemplo, los 
aislamientos patogénicos de T. cucumeris sólo fructifican en 
suelo esterilizado, mientras los aislamientos no patogénicos 
fructifican en cualquiera de los dos sustratos (Stretton et al., 
1964). 
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Epidemiología 
Las epidemias de mustia hilachosa se favorecen con 
condiciones de clima lluvioso, temperaturas del aire altas 
(30 ·C) a moderadas (20 ·C) con un promedio de 25-26 oC, 
temperaturas del suelo altas a moderadas, y una humedad 
relativa alta, de por lo menos 80% (Galindo, 1982; Galindo et 
al., 1983b; Weber, 1939; Zaumeyer y Thomas, 1957). Las 
principales fuentes de inóculo que inician la infección son los 
esclerocios y fragmentos de micelio, sea que estén libres en el 
suelo o en residuos de cosecha colonizados; la infección de las 
plantas por el patógeno se produce generalmente por las 
salpicaduras de gotas de !lu via que llevan partículas de suelo 
infestado con esclerocios o micelios (Galindo et al., 1983b; 
Prabhu et al., 1982). 
Las basidiósporas también pueden iniciar la infección 
(Echandi, 1965). Sin embargo, en la mayoría de los lugares 
lluviosos donde la mustia hilachosa es endémica, las 
basidiósporas no contribuyen significativamente al 
desarrollo de epidemias, particularmente cuando las lesiones 
que ellas causan aparecen tardíamente en el ciclo del cultivo 
(Galindo et al., 1983b). La semilla infectada del frijol puede 
diseminar el patógeno a grandes distancias e introducirlo en 
campos nuevos, o actuar corno una fuente de inóculo 
primario. 
Cuando los esclerocios y el micelio salpicados por la lluvia 
son la fuente principal de inóculo, los síntomas iniciales de la 
mustia hilachosa siempre se observan en las hojas primarias 
dos semanas después de la siembra. El micelio del hongo 
crece primero en las partículas de suelo salpicadas sobre las 
hojas de frijol, y Juego avanza hacia el tejido adyacente sano, 
causando en él las infecciones primarias o iniciales. Las 
hojas trifoliadas generalmente se infectan por medio de 
cordones hifales que crecen desde las hojas primarias 
infectadas, pero también pueden ser infectadas por el suelo 
que salpica la lluvia. Las hojas infectadas se cubren 
rápidamente de esclerocios pequeños del hongo; en 24 horas 
233 
I 
I 
I 
I 
también se forman nuevos esclerocios en las hojas caídas y 
en la superficie del suelo que está debajo de la cubierta 
foliar. Después de que las hojas trifoliadas están infectadas, 
la propagación planta a planta se efectúa directamente por 
las hifas que crecen desde hojas previamente infectadas 
(Galindo et al., 1983b). 
Las basidiósporas se dispersan durante la noche (Echandi, 
1965) y permanecen viables sólo por unas pocas horas; en 
cambio, los esclerocios pueden permanecer viables en el suelo 
por varios años y sobrevivir como micelio vegetativo dentro 
de residuos de plantas (Weber, 1939). 
Sintomatología 
Los síntomas de la mustia hilachosa iniciados por esclerocios 
o fragmentos de micelio salpicados por la lluvia difieren de 
aquéllos producidos por basidiósporas. Los esclerocios 
germinan durante períodos de condiciones ambientales 
favorables, mediante la producción de hifas de pocos 
milímetros de longitud que se ramifican profusamente hasta 
alcanzar el tejido del hospedante; entonces se desarrolla un 
cojín de infección y hay penetración directa o a través de los 
estomas (Dodman et aL, 1968; Weber, 1939). Las hifas 
subepidérmicas se desarrollan ínter e intracelularmente. 
Las lesiones aparecen primero en las hojas primarias, como 
manchas pequeñas necróticas (5-10 mm en diámetro) con 
centros pardos y márgenes de color verde aceituna, parecidas 
a escaldaduras producidas por agua caliente. En condiciones 
ambientales favorables de humedad alta y temperatura 
cálida, estas lesiones progresan muy rápidamente en forma 
irregular y son algo zonadas (Figura 41). A menudo las 
lesiones se unen y afectan toda la hoja; las hojas infectadas 
se cubren rápidamente de pequeños esclerocíos y de micelio. 
Las condiciones secas detienen completamente el desarrollo 
de los síntomas. 
Las hifas superficiales, de color pardo claro, se difunden 
en forma de abanico en cualquiera de las caras de la hoja; 
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pueden crecer rápidamente sobre hojas, flores, vaínas y 
pecíolos sanos (Figura 42), matando finalmente partes de la 
planta o cubriéndola completamente con un micelio en forma 
de telaraña (Figura 43). Tres a seis días después de la 
infección se forman esclerocios (Figura 44) pardos pequeños 
(Galindo, 1982; Weber, 1939; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Las numerosas lesiones producidas por las basidiósporas 
son diferenciadas, pequeñas, necróticas, circulares, y miden 
de 2-3 mm de diámetro (Figura 45); su color es pardo claro o 
rojo ladrillo con un centro más claro. En condiciones de 
humedad y lluvia, estas manchas redondas se desprenden de 
la superficie de la hoja dando lugar a un síntoma conocido 
como 'ojo de gallo'. Generalmente, estas lesiones no se 
agrandan mucho ni se unen para formar lesiones mayores, y 
rara vez causan defoliación. 
Las lesiones causadas por los esclerocios, el micelio o las 
basidiósporas en las vainas son muy similares a las lesiones 
del follaje; las iniciadas por basidiósporas son también 
pequeñas, circulares, y tienen centros de color pardo claro 
rodeadas por un borde pardo oscuro rojizo. Las vainas de 
fríjol se pueden infectar durante la etapa de llenado del 
grano; cuando la vaina es joven, frecuentemente las lesiones, 
que son pardas claras y de forma irregular, se juntan y la 
destruyen. 
Las semillas se pueden infectar en el endosperma, en el 
extremo de la radícula del embrión y en la superficie de la 
testa (Baker, 1947; Cardoso et al., 1980; Leach y Pierpoint, 
1956; Le Clerg, 1953). 
Control por Prácticas Culturales 
El control por prácticas culturales incluye la siembra con 
semilla libre de contaminación interna o externa, la limpieza 
de los residuos de cosechas infectadas y la rotación de 
cultivos con especies no hospedantes como el tabaco, el maíz 
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y los pastos, Una práctica cultural más efectiva es el uso de 
coberturas del suelo, las cuales forman una barrera e 
impiden el salpique de la planta con propágulos del patógeno 
provenientes del suelo, 
En condiciones experimentales, la cascarilla de arroz, las 
hojas de maíz, las hojas de caña de azúcar, o las malezas 
tratadas con herbicidas 15 días después de la siembra del 
frijol han resultado ser coberturas efectivas (Galindo et aL, 
1982c y 1983b; Rosado-May, 1982; Rosado-May y García-
Espinosa, 1985), Entre los herbicidas preemergentes 
utilizados para matar la malezas que van a servir de 
cobertura están el paraquat o el glifosato, a razón de 1 kglha 
(Galindo et aL, 1983a); para malezas de hoja ancha se 
pueden usar herbicidas pos emergentes como fluazifop-butilo 
(1 kglhal y bentazone (0,75 kglha), Obando (1983) y Sancho 
(1984) determinaron que para un efectivo control integrado 
del patógeno se pueden usar aplicaciones preemergentes de 
paraquat, pendimetalina y glifosato, junto con aplicaciones 
foHares del fungicida benomiL 
En Costa Rica y Nicaragua, los productores de frijol de 
subsistencia aplican una práctica similar conocida como 
'frijol tapado', Esta práctica consiste en esparcir las semillas 
de frijol al voleo en parcelas con malezas establecidas, las 
cuales se cortan luego para cubrir las semillas de frijol y 
dejar que actúen como cobertura vegetal, evitando el 
salpique de los esclerocios por la lluvia, 
Los cultivares indeterminados crecen a través de la 
cobertura y la cubren finalmente, lo que previene de manera 
eficaz el crecimiento de nuevas malezas y conserva la 
humedad del suelo, además de evitar las salpicaduras de 
suelo infestado. Esta práctica es efectiva aún en áreas donde 
el clima es óptimo para el desarrollo de la mustia hilachosa 
(GaJindo, 1982; Galindo et aL, 1982a, 1982b y 1982c, 1983a 
y 1983b); sin embargo, en algunas regiones productoras, las 
coberturas pueden crear condiciones favorables para la 
infestación de babosas y dan corno resultado pérdidas en la 
cosecha. 
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En los lugares donde los agricultores tengan mayores 
recursos, el frijol se debería sembrar en surcos espaciados 
(Correa, 1982; Weber, 1939; Zaumeyer y Thomas, 1957), lo 
cual permite maximizar la circulación del aire y mejorar las 
condiciones microclimáticas. La siembra del frijol en relevo o 
en asociación con maíz también puede disminuir la severidad 
de la enfermedad (Msuku y Edje, 1982; Rosado-May, 1982). 
Control por medio de Productos Químicos 
El benomil (0.25-0.5 kg/ha), aplicado cuando aparecen los 
primeros síntomas de la enfermedad y posteriormente cada 
15 días, ayuda a manejar el patógeno de la mustia hilachosa 
(Cardoso, 1980; Cardoso y de Oliveira, 1982; Manzano, 1973; 
Oliveira et al., 1983); los productos químicos protegen el 
follaje de la planta contra la infección por el inóculo 
proveniente del suelo infestado. Se ha obtenido un buen 
control con acetato de fenil-estaño (0.16 kg/ha) o con 
hidróxido de fenil-estaño (0.20 kg/ha), aplicados después del 
benomil (Cardoso y de Oliveira, 1982). También son útiles 
los productos metil-tiofanato (0.5 kg/ha), carbendazim 
(0.5-1.0 kg/ha) y captafol (1.0-3.5 kg/ha) (ClAT, 1975; 
Manzano, 1973). El uso de fungicidas sistémicos es 
importante donde prevalecen las lluvias; sin embargo, el 
costo puede limitar su uso, aunque un trabajo reciente ha 
indicado que dos o tres aplicaciones son suficientes para 
controlar infecciones ligeras (Villalobos-Pacheco, 1985). 
Control mediante Resistencia de Plantas 
Los cultivares de frijol difieren en su reacción al patógeno de 
la mustia hilachosa en condiciones de campo; los cultivares 
susceptibles exudan productos químicos que estimulan la 
formación de cojines de infección, mientras que los cultivares 
resistentes o tolerantes no exudan estos productos (Flentje et 
al., 1963a}. 
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Aunque varios cultivares tienen niveles bajos de 
resistencia al patógeno de la mustia hilachosa (Manzano, 
1973; Weber, 1939), no hay informes de cultivares con un 
grado alto de resistencia o con inmunidad. El Centro 
Internacional de Agricultura Tropical (CIAT), en 
colaboración con los programas nacionales de frijol de 
Colombia y Costa Rica, ha identificado cultivares de frijol 
con alguna resistencia a la mustia hilachosa; ellos son: 
Turrialba 1, Porrillo 70, Porrillo Sintético, S·630-B y 
Talamanca (Mora y Gálvez, 1979). Los cruzamientos con 
estos cultivares han producido progenies como Negro 
Huasteco 81, Huetar, HT 7716 Y HT 7719, que presentan 
resistencias superiores a las de los progenitores resistentes. 
Control Integrado 
El enfoque más práctico para manejar esta muy grave y 
dañina enfermedad consiste en aplicar una estrategia de 
manejo integrado, la cual se basa en prácticas culturales 
complementadas con el uso adecuado de productos químicos 
y de cultivares resistentes cuando ello sea posible. Dicha 
estrategia incluye: el uso de semilla limpia; la eliminación de 
residuos infestados por el patógeno al momento de la 
cosecha; el uso de distancias de siembra amplias (Correa, 
1982; Weber, 1939; Zaumeyer y Thomas, 1957); el uso de 
cultivares resistentes y con arquitectura erecta, para 
permitir una mayor circulación del aire; el uso de coberturas 
protectoras del suelo y la labranza mínima del mismo, la 
aplicación de fungicidas, la rotación de cultivos con especies 
no hospedantes como los cereales y algunas hortalizas. 
Dichas prácticas pueden ofrecer un control económico, 
eficiente y práctico de la mustia hilachosa. 
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Capítulo 9 
MOHO BLANCO 
H. F. Schwarlz y J. R. Steadman* 
Introducción 
El hongo del moho blanco, Sclerotinia sclerotiorum (Lib.) de 
Bary, está distribuido en todo el mundo. Aunque es más 
importante en las zonas templadas de los hemisferios norte y 
sur, también puede ser un problema en zonas de clima 
tropical o árido, especialmente durante las estaciones frescas 
o en condiciones microclimáticas favorables (Reichert y Palti, 
1967). El hongo se ha registrado en cultivos de frijol común 
y de hortalizas en Argentina (Ha~man-Merck, 1915), Brasil 
(Shands et al., 1964), México (Crispín-Medina y Campos-
Avila, 1976), Perú Whristen, 1969), Colombia, Venezuela 
(Pons et al., 1979), y otras zonas de América Latina 
(Echandi, 1976), así como en Asia, Mrica (AlIen, 1983), 
Europa, Australia y América del Norte. 
Sclerotinia sclerotiorum es patogénico a un amplio rango 
de plantas hospedantes; éstas incluyen plantas 
ornamentales, árboles frutales, hortalizas, cultivos 
oleaginosos y leguminosas. Purdy (1979) enumeró 
64 familias hospedantes, mientras Schwartz ha enumerado 
399 hospedantes (informes no confirmados en algunos casos) 
y la literatura mundial menciona 374 especies de 237 
géneros. Las enfermedades causadas por este hongo 
incluyen pudrición de los botones florales, pudrición del tallo, 
pudrición acuosa suave, pudrición rosada, pudrición 
algodonosa, gota, pudrición de la flor, pudrición del fruto, 
pudrición de la raíz, pudrición de la madera y moho blanco . 
• FiwpatólogQs, respectivamente. Colorado Statc UniwrsJty, Furt Cul1íns, CO; y 
Universidad de Nebraska, Linooln, NE, E.U. 
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Purdy hizo una extensa lista de pérdidas en cultivos, la 
cual destaca el impacto que este hongo puede tener en la 
producción. Por ejemplo, en la década de los 70, la 
producción de habichuela se redujo enormemente en el 
estado de Nueva York (Abawi y Grogan, 1975¡ Natti, 1971). 
Zaumeyer y Thomas (1957) informaron sobre pérdidas de un 
30% en el frijol de Virginia, en 1916. Durante 1970-1973, 
las pérdidas en rendimiento alcanzaron un promedio de 30% 
en Nebraska, aunque en campos individuales ellas llegaron a 
un 92% (Kerr et al., 1978). En Canadá, las pérdidas de 
rendimiento han variado entre 15% y 60%, dependiendo del 
cultivar infectado (Beversdorfy Hume, 1981). 
Los nombres comunes que se han usado frecuentemente 
para la enfermedad en América Latina incluyen moho blanco 
del tallo, Sclerotinia, esclerotiniosis, salivazo, podredumbre 
algodonosa, mofo branco, y murcha de Sclerotinia. En inglés 
se denomina white mold. 
Etiología 
Sclerotinia sclerotiorum es un hongo del orden Pezizales, de 
la clase de Ascomycetes (Rohn, 1979). Teniendo en cuenta 
consideraciones de nomenclatura taxonómica, se propuso el 
nombre nuevo Whetzelinia sclerotíorum (Lib.) Rorf et al. 
(Rorfy Dumont, 1972); este nombre apareció en la literatura 
por un periodo breve, pero ahora es correcto usar S. 
sclerotíorum (Rohn, 1979). 
El hongo produce estructuras de reposo grandes (de uno a 
varios milímetros de diámetro o lo;¡gitud), negras y de forma 
irregular llamadas escJerocios (Figura 46), los cuales 
germinan para producir hifas o el micelio. Un esclerocio 
normal tiene una capa exterior negra de tres células de 
espesor, una corteza de dos a cuatro células de espesor y una 
médula interna grande, desde la cual se desarrollan las hifas 
durante la germinación (Huang, 1983). El esclerocio 
también puede germinar carpogénicamente después de un 
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periodo de acondicionamiento, para producir uno o más 
apatecias (Figura 47), 
Los apatecías, que representan el estado sexual del hongo, 
tienen en promedio 3 mm de diámetro y sobresalen 3-6 mm por 
encima de la superficie del suelo (Ramsey, 1925). Cada uno de 
ellas contiene miles de ascos de forma cilíndrica, cada uno de los 
cuales contiene ocho ascosparas (Walker, 1969). Un asco mide 
7-10 um de diámetro por 112-156 ¡un de longitud (Cae, 1944; 
Kasasib y WilIetts, 1975; Ramsey, 1925). Durante su periodo 
funcional de 5-10 días, un apatecío puede descargar más de dos 
millones de ascosporas (Schwartz y Steadman, 1978); las 
ascosporas son ovoides y varían entre 4 y 10 ¡.¡.m de ancho y de 9 
a 16 ¡un de longitud (Cae, 1944; Kosasih y Willetts, 1975; 
Ramsey, 1925; Walker, 1969), 
Sclerotinia sclerotiorum puede producir esporas asexuales 
llamadas microconidios (3-4 ¡un de diámetro) durante 
cualquier estado de su ciclo vitaL Sin embargo, ellas no 
tienen ninguna función en la fertilización sexual o en la 
infección del hospedante (Kosasih y Wílletts, 1975; 
Ramsey, 1925). 
Epidemiología 
Los campos que se usan repetidamente para la producción de 
frijol, aunque sea con rotaciones cortas del cultivo, contienen 
a menudo muchos esclerocios. Los esclerocios que se forman 
sobre los tejidos enfermos o dentro de ellos se pueden 
trasladar a la superficie del suelo por efecto del viento o por 
las operaciones de cosecha; luego, con la siguiente 
preparación del suelo, se redistribuyen dentro del perfil del 
mismo y sobre el campo (Cook et al., 1975); los escJerocios 
también se pueden distribuir dentro de los campos por medio 
del riego en surcos (Schwarlz y Steadman, 1978) y entre los 
campos por el agua de riego utilizada previamente para ese 
fin, o por la escorrentía (Brown y Butler, 1936; Steadman et 
aL,1975). 
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Los esclerocíos pueden sobrevivir en suelos franco-
arenosos durante tres años por lo menos (Cook et al., 1975), 
y son capaces de producir esclerocios secundarios (Adams, 
1975; Cook et al., 1975; Williams y Western, 1965). 
No se ha estudiado bien la cantidad mínima de esclerocios 
en el suelo necesaria para inducir una infección significativa. 
Sin embargo, se sabe de la existencia, en campos sembrados 
con habichuela y con frijol Great Northern y Pinto, de 
poblaciones de 0.2 esclerocios por 3.0 cm2 (Abawi y Grogan, 
1975) y menos que 1-10 esclerocios por kilogramo de suelo 
(Adams y Ayera, 1979; Lloyd, 1975; Schwartz y Steadman, 
1978). Schwartz y Steadman (1978) determinaron que un 
escJerocio por 5 kg de suelo era suficiente para causar 46% 
de severidad de la enfermedad en Nebraska. Suzui y 
Kobayashi (1972b) informaron que 3.2 esclerocios/m2 
causaron un 60%-95% de infección en las plantas de un 
campo de fríjol de tipo arriñonado en Japón. 
Los esclerocios son persistentes, y la disponibilidad de 
inóculo primario proveniente de otros campos explica 
aparentemente por qué no se ha hallado ninguna correlación 
entre la incidencia y severidad del moho blanco en un campo 
con la historia del cultivo anterior (Abawi y Grogan, 1979). 
El uso de herbicidas también puede afectar la genninación 
carpogénica en campos con especies hospedantes y no 
hospedantes (Radke y Grau, 1986); algunos herbicidas 
mejoran la germinación mientras otros la inhiben. 
La fonnación de apotecios (genninación carpogénica) es 
mayor después de 10·14 dias, a 15-18 oC con una humedad 
en el suelo de 50% de la capacidad de campo (suelo húmedo) 
(J. M. Duniway, G. S. Abawi y J. R. Steadman, datos 
inéditos), o en un suelo con un potencial mátrico de -80 a 
-240 mb (-8 a ·24 kPa) (Ahawi y Grogan, 1979). La 
germinación carpogénica ocurre en campos de frijol común, 
maíz y remolacha azucarera (Schwartz y Steadman, 1978), 
en habichuela (Abawi y Grogan, 1975), en coliflor y tomate 
(Letham et al., 1976), en lechuga (Hawthorne, 1976; Newton 
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y Sequeira, 1972), yen remolacha de mesa; también se 
presenta en potreros (Suzui y Kobayashi, 1972b), en 
limonero y naranjo (Smith, 1916), y en otros frutales (Abawi 
y Grogan, 1975). En un suelo franco arenoso, estudiado por 
Schwartz y Steadman (1978), germinaron numerosos 
esclerocios y formaron apotecios en campos de frijol común 
(11-14 apotecioslm2) y de remolacha azucarera 
(7-11 apotecioslm2). Cada esclerocio germinado produjo un 
promedio de dos apotecios, independientemente del cultivo 
bajo el cual germinaba; la mayor parte de los apotecios se 
produjo alIado de tallos de plantas localizadas en los surcos 
que recibieron riego, o adyacentes a ellos. 
La mayoría de las ascosporas liberadas por un esclerocio 
germinado se depositan cerca del punto de descarga (Suzui y 
Kobayashi, 1972a); sin embargo, se han observado 
infecciones en cultivos a distancias desde 150 m (Williams y 
Stelfox, 1979) hasta varios kilómetros (Abawi y Grogan, 
1979; Bardin, 1951; Burke et aL, 1957). Los ascos maduros 
liberan vigorosamente sus ascosporas en el aire a más de 
1 cm, después de ser expuestos a una leve disminución en la 
tensión de humedad y a un cambio en la humedad relativa 
(Abawi y Grogan, 1979). En campos de cebada y nabo se 
han atrapado ascosporas a 30 y 147 cm por encima de la 
superficie del suelo, respectivamente; esto sugiere que los 
cultivos difieren en su habilidad para restringir el 
movimiento de las esporas (Williams y Stelfox, 1979). La 
cubierta foliar del frijol atrapa un gran porcentaje de las 
ascosporas, saturando los sitios de infección disponibles y 
promoviendo una alta infección local (Steadman, 1983). 
Junto con las ascosporas se descarga un material 
mucilaginoso que puede pegar las esporas al tejido del 
hospedante (Abawi y Grogan, 1979). En un estudio en un 
campo de frijol que contenía apotecios, más del 30% de 
botones florales recogidos al azar presentó evidencia de S. 
8clerotiorum después de la siembra en papa-dextrosa-agar 
(PDA) acidificado (Muckel y Steadman, 1981); las abejas 
pueden haber diseminado los propágulos del hongo a 
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las flores. Claramente el hongo sobrevive durante períodos 
de condiciones microclimáticas desfavorables. Las 
ascosporas permanecen viables en las hojas de frijol por 12 
días, en el campo. El micelio que se encuentra en o sobre 
botones florales secos colonizados de frijol permanece viable 
por 25 días en el laboratorio (Abawi y Grogan, 1975) y por 
33 días en el campo (Muckel y Steadman, 1981). 
Se han almacenado ascosporas viables (90% de 
germinación) por 24 meses, congeladas (-19 OC) en filtros de 
membrana de Millípore (tipo HA, 0.15 ¡.tm) colocados sobre 
cloruro de calcio. También se conservan en el refrigerador a 
2 oC (Hunter et al., 1982). Las ascosporas que se 
encontraron en hojas de frijol localizadas a la sombra, a 
12-15 cm por encima de la superficie del suelo y dentro de 
una cubierta foliar densa, presentaron en promedio 20% más 
supervivencia que las localizadas en las hojas de la parte 
superior. La luz ultravioleta, la humedad relativa alta y las 
temperaturas altas son perjudiciales para la supervivencia 
de las ascosporas (Caesar y Pearson, 1983). 
Sclerotinia sclerotiorum es un hongo cosmopolita y se 
presenta en regiones donde existan condiciones favorables 
como humedad y baja temperatura (Reichert y Palti, 1967). 
Brooks (1940) y Moore (1955) informan que las epidemias de 
moho blanco se presentan cuando el promedio de 
temperatura es menor que 21 oC y los niveles de humedad 
son altos. Para que se efectúe la infección por ascosporas se 
requieren 48-72 horas de humedad continua en las hojas 
dentro de la cubierta foliar o en las flores secas colonizadas, 
mientras que sólo se requieren 16-24 horas de humedad 
para la infección de flores húmedas (Abawi y Grogan, 1979). 
La dispersión secundaria del hongo ocurre a 18 oC y a una 
humedad relativa de 100% (Starr et aL, 1953; van den Berg 
y Lentz, 1968). Abawi y Grogan (1975) sugieren que se 
necesita una película superficial de agua para que el hongo 
se desarrolle y disemine. La temperatura también puede 
afectar la tasa de diseminación. Gupta (1963) informó que a 
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19-24 oC las plantas de cilantro infectadas con S. 
sclerotiorum morían en 4 a 10 días, 10 que no ocurría a 29 oC 
-aparentemente porque las plantas se desarrollan más 
rápidamente que el hongo. 
Las condiciones microclímátícas pueden ser tan 
importantes como las condiciones macroclimáticas para el 
desarrollo de la infección y del patógeno. Por ejemplo, las 
prácticas de riego alteran significativamente los parámetros 
microclimáticos estimulando, con frecuencia, el desarrollo de 
S. sclerotiorum; el riego frecuente por surcos reduce las 
temperaturas diurnas del aire y las hojas en 3-4 oC, y las 
temperaturas del suelo en 10 oC; a la vez aumenta el 
contenido de humedad del suelo en 10% (Weiss et al., 1980a 
y 1980b). 
Sintomatología 
Sclerotinia sclerotiorum infecta las plantas de frijol mediante 
la colonización de órganos senescentes o muertos como flores 
(Figura 48), cotiledones, semillas, hojas, o de tejidos con 
heridas (Abawi y Grogan, 1975; Abawi et al., 1975a; Cook et 
al., 1975; McLean, 1958; Natti, 1971; Purdy y Bardin, 1953). 
Blodgett (1946) observó pudrición de los cotiledones en 
plántulas de frijol que se desarrollaron a partir de lotes de 
semilla infestada con micelios o esclerocios que se sembraron 
en el invernadero. Verdugo-G. y Fucikovsky-Zak (1980) 
informaron que S. sclerotiorum se trasmitía en la semilla de 
frijol. Steadman (975), por su parte, demostró que las 
semillas infectadas eran completamente colonizadas por el 
hongo antes de la germinación y/o la emergencia de las 
plantas. Ninguna infección se produjo en plantas originadas 
por semillas aparentemente sanas, aunque ellas provinieran 
de lotes de semilla infectada. La colonización de tejidos 
senescentes resulta generalmente de ascosporas germinadas, 
pero puede haber colonización por micelio proveniente 
directamente de los esc1erocios (Abawi y Grogan, 1975; Cook 
et al., 1975). 
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Después de colonizar un órgano senescente de la planta, el 
hong¡} penetra al hospedante rompiendo mecánicamente la 
cutícula; lo hace mediante un cojín de infección en forma de 
cúpula que se desarrolla a partir de un apresorio. Entre la 
cutícula y las capas epidérmicas se forman vesículas grandes 
y luego se desarrollan intercelularmente hifas de infección; 
las hifas se ramifican inter e intracelularmente (Lumsden y 
Dow, 1973; Purdy, 1958), causando una pudrición acuosa 
suave. El hongo produce muchas enzimas y otros productos, 
incluyendo endo y exopoligalacturonasa, pectina 
metilesterasa (Lumsden, 1976) y ácido oxálico (Maxwell y 
Lumsden, 1970), que son importantes para la patogénesis. 
Los síntomas de la infección aparecen inicialmente como 
una lesión acuosa (Figura 49), seguida por el desarrollo de 
un moho blanco sobre el órgano afectado (Figura 50); poco 
después de la infección se forman los esclerocios en el interior 
y encima del tejido infectado. Posteriormente el tejido 
infectado se torna seco, de color claro y adquiere una 
apariencia pálida o de tiza (Figura 51) (Blodgett, 1946; 
Zaumeyer y Thomas, 1957); esa palidez característica se 
presenta en muchos tipos de planta de frijol tales como los de 
Great Northern, Pinto y kidney, pero en algunos frijoles 
blancos pequeños puede ser más difícil distinguir de la 
infección del moho blanco. Dentro de la cubierta foliar 
también se puede ver el marcbitamiento de la planta después 
de que se han infectado los tallos y/o ramas (Figura 52). 
Control Biológico 
Mucbos microorganismos del suelo se asocian con los 
esclerocíos de S. sclerotiarum y pueden causar su 
degradación o hacer que no germinen. Entre tales 
organismos están los siguientes hongos: Caniathyrium 
minitans Campbell, Trichaderma sp., Aspergillus sp., 
Penicillium sp., Fusarium sp., Muear sp. (Huang y Hoes 
1976; Merriman, 1976; Rai y Saxena, 1975; Trutmann et al., 
1982; Turner y Tribe, 1976), Sparidesmium sclerotivarum 
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Uecker et al. (Ayers y Adams, 1979) y Teratosperma 
oligocladium Uecker et al. (Ayers y Adams, 1981). El 
patógeno (S. sclerotiorum) también es inhibido por diversas 
sustancias antibióticas producidas por el hongo Gibberella 
baccata (Wallroth) Saccardo (Guerillot-Vinet et al., 1950), 
por actinomicetes como Streptomyces sp. (Leben y Keitt, 
1948; Lindenfelser et al., 1958) y por bacterias (Darpoux y 
Faivre-Amiot, 1949). Los hongos Coniothyrium minitans 
(Trutmann et al., 1982) y Gliocladium virens Miller et al. 
(Tu, 1980) inhiben la formación de esclerocios y su 
germinación por micelio y carpogénicamente. 
A pesar de todo, ninguno de esos agentes biológicos se ha 
usado eficazmente para disminuir la incidencia de S. 
sclerotiorum o para proteger las plantas de frijol de la 
infección en condiciones de campo. Sin embargo, en 
Australia, Canadá y Estados Unidos se continúan las 
investigaciones sobre el desarrollo de algunos de estos 
micoparásitos como agentes de control biológico. 
Las cáscaras de rizomas de jengibre han inhibido la 
germinación de las ascosporas en garbanzo (Cicer arietinum 
L.), lo que indica una nueva posibilidad de co.ntrol de S. 
scleratiarum (Singh y Singh, 1984). 
Control por Prácticas Culturales 
Para el control del patógeno, Zaumeyer y Thomas (1957) 
recomiendan prácticas culturales como la rotación de 
cultivos, la inundación, el uso de bajas densidades de 
siembra y de pocos riegos, y la destrucción de los desperdicios 
y residuos de semilla una vez terminada la selección del 
frijol, porque muchas veces tales residuos contienen 
esc\erocios. En Brasil se han formulado recomendaciones de 
control similares (Costa, 1972). La arada profunda se ha 
recomendado (Merriman, 1976) y se ha cuestionado (Brooks, 
1940; Gabrielson et al., 1971; Partyka y Maí, 1962) como 
una medida de control. 
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Es probable que la rotación de cultivos no resulte efectiva, 
ya que los esclerocios sobreviven en el suelo, y las 
operaciones de labranza aseguran su presencia en la 
superficie o cerca de ella (Cook et al., 1975); sin embargo, esa 
práctica sí ayuda a reducir el número de esclerocios dentro 
del campo y, en consecuencia, controla el potencial de las 
pérdidas en el rendimiento. La inundación tiene 
limitaciones y quizás no sea práctica en muchas situaciones. 
La densidad de siembra depende del cultivar y su potencial 
de crecimiento; por ejemplo, las tasas de siembra bajas para 
tipos trepadores vigorosos pueden dar como resultado una 
cubierta foliar grande y densa que promovería el desarollo 
del moho blanco. 
La frecuencia del riego puede afectar la incidencia de la 
enfermedad en cultivares con hábitos de crecimiento 
indeterminado y follaje denso (Weiss et al., 1980a y 1980b). 
Los agricultores no deberían usar el riego si en sus cultivos 
de frijol prevalece la infección de moho blanco (Steadman et 
al., 1976), o por lo menos deberían reducir los riegos hacia el 
final del cultivo (Weiss et al., 1980b). Se debe evitar el riego 
con agua ya usada para ese propósito, o ésta se debería 
tratar para eliminar la contaminación con esclerocios y/o 
ascosporas (Steadman et aL, 1975). 
En una inspección de campos productores de fríjol en 
Canadá se encontró que los cultivos infectados y no 
infectados se desarrollaban en suelos con PH de 7,5 y 7,0, 
respectivamente; sin embargo, los autores no determinal'On 
la naturaleza ni la aplicabilidad de esta relación (Haas y 
Bolwyn, 1972). No se recomienda usar tasas altas de 
fertilización porque ellas incrementan la incidencia de la 
enfermedad (Andersen, 1951), probablemente por su efecto 
estimulante sobre la densidad del follaje. La siembra de 
frijol después de alfalfa también puede estimular la densidad 
de la cubierta foliar del frijol y producir una severa 
incidencia de moho blanco. 
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Control Químico 
La aplicación de benomil, DCNA o dicloran, diclona, PCNB, o 
tiabendazol, aproximadamente al comienzo o hacia mitad de 
la floración, controla la infección de S. sclerotiorum en 
habichuela y frijol común, particularmente en condiciones de 
secano (Beckman y Parsons, 1965; Campbell, 1956; Costa, 
1972; Forster, 1980; Gabrielson et al., 1971; Lloyd, 1975; 
McMillan, 1973; Natti, 1971; Verdugo-G. y Fucikovsky-Zak, 
1980). Sin embargo, Partyka y Mai (1958) informaron que 
la repetida fumigación del suelo con un compuesto que 
contenía dicloropropeno en realidad aumentó la incidencia de 
mobo blanco en la lechuga. No se ha podido obtener un ¡ 
control químico satisfactorio en el occidente de Nebraska en t 
cultivares indeterminados de frijol seco, sembrados bajo I
1 riego (Steadman, 1979). También se han obtenido . 
resultados esporádicos en Canadá, California y Colorado 
(Schwartz et al., 1987), en Montana, Washington y 
Wyomíng. Se están probando otros fungicidas como 
vinclozolina, procímidona (Vulsteke y Meeus, 1982) e 
iprodione, para evaluar su efectividad para controlar el moho 
blanco del frijol. La época adecuada de aplicación del 
producto y la completa cobertura son criticas para el éxito 
del control (Steadman, 1983). Debido al alto costo de las 
aplicaciones de fungicídas, es necesario desarrollar sistemas 
de pronóstico como los propuestos para la habichuela por 
Hunter et al. (984). 
Radke y Grau (1986) informaron que los herbicidas 
pueden afectar la germinación carpogénica en el laboratorio. 
La trifluralina, la pendímetalina, la metribucina, la 
simacina y la atracina estimularon la germinación de 
esclerocios y aumentaron el número de estípitos y apotecios 
por esclerocio; aunque la simacina y la atrac1na mejoraron la 
formación de estípitos, éstos fueron deformes 10 mismo que 
los apotecios. Ellinurón y el DNBP inhibieron la 
germinación y el desarrollo de apotecios y el alaclor causó 
respuestas variables. 
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Control mediante Resistencia de Plantas 
Se ha observado una asociación entre el desarrollo del follaje 
de la planta y la incidencia y severidad del moho blanco en 
diversos cultivos incluyendo el maní (Coffelt y Porter, 1982) 
y el frijol. El espaciamiento entre hileras, el hábito de 
crecimiento, la densidad de población de las plantas, la 
duración del día, la temperatura y la aplicación de 
fertilizantes pueden afectar el desarrollo del follaje y, en 
consecuencia, la incidencia de la enfermedad, especialmente 
en el caso de tipos indeterminados de frijol (Blodgett, 1946; 
Coyne et al., 1974, 1977 Y 1978; Gaxiola-L., 1977; Haas y 
Bolwyn, 1972; Natti, 1971; Schwartz et al., 1978 y 1987; 
Steadman et al., 1973; Zaumeyer y Thomas, 1957). Un 
follaje abierto no muy denso facilita la circulación de aire y 
la penetración de la luz, dando como resultado un secado 
más rápido de las superficies húmedas de las h¿jas, y del 
suelo; de esa manera se reduce o se evita la infección. 
AI¡:,runos cultivares indeterminados fom1an un túnel claro 
por encima del surco abierto, a diferencia de una cubierta 
foliar densa y entrelazada. Este rasgo arquitectónico ayuda 
a reducir el contacto del follaje y las vainas con los residuos 
de cosecha húmedos presentes en la superficie de suelo 
(Fuller et al., 1984c). La selección de variedades que tengan 
este mecanismo de escape a la enfermedad se puede obtener 
sobre la base de una sola planta o de un surco, pero sólo si se 
reduce la interferencia intergenotípica (Fuller et al., 1984bl. 
Un ejemplo de la interacción entre un cultivar y la distancia 
entre surcos es el caso del cultivar Aurora. Debido a su 
hábito de crecimiento erecto y abierto, este cultivar escapa a 
la infección cuando se siembra a 45 cm de distancia dentro 
de los surcos (Coyne et al., 1977); sin embargo, cuando se 
siembra a aO.5 cm de distancia dentro de la hilera, se 
desparrama y se infecta más severamente. La orientación 
de las hileras de frijol en forma paralela a la dirección 
predominante del viento también puede reducir la incidencia 
de la enfermedad, al proporcionar una mejor circulación del 
aire y mejor penetración de la luz (Haas y Bolwyn, 1972). 
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Se ha observado resistencia aS. sclerotiorum en el 
germoplasma de Phaseolus uulgaris L. en el campo (Anderson 
et al., 1974; Blodgett, 1946; de Bary, 1887; McClintock, 1916; 
Ramsey, 1925; Yerkes, 1955). Los materiales resistentes 
incluyen Black Turtle Soup (BTS-3), Black Valentine, 
Tacarigua, Cacahuate, Ex Rico 23 y P.I. 169787 (Anderson et 
aL, 1974; Beversdorfy Hume, 1981; Fuller et aL, 1984a; 
Schwartz et al., 1978). La incidencia y la tasa de desarrollo de 
la enfermedad son más lentas en Ex Rico 23 en Canadá en 
condiciones de campo (Beversdorfy Hume, 1981; Tu y 
Beversdorf, 1982). Sin embargo, plantas con resistencia de 
campo y entradas que escaparon a la enfermedad pueden ser 
infectadas en cámaras de ambiente controlado, donde se 
inoculan con tejido colonizado por 18-36 horas bajo condiciones 
de alta humedad (Hunter et al., 1981 y 1982). Esta prueba, 
conocida como la prueba de inoculación a término limitado, es 
sensible y puede ser útil para seleccionar germoplasma según 
sus grados de resistencia parcial (campo) o mayores, tales como 
el identificado en P.I. 415965, P.L 169787, P.I. 204717 y 
P.l. 417603 (P. coccineus spp.) (Hunter et aL, 1982). 
También se ha identificado resistencia en P. coccineus 
(Adams et aL, 1973; Hunter et al., 1981; Steadman et al., 
1974; Verdugo-G. y Fucikovsky-Zak, 1980) y en los híbridos 
de P. vulgaris x P. coccineus (Abawi et al., 1975b). Este tipo 
de resistencia fisiológica es necesaria en áreas como el estado 
de Nueva York, donde se cultiva habichuela de tipo 
arbustivo y donde la arquitectura de la planta tiene un papel 
insignificante en la resistencia al moho blanco. 
La resistencia de líneas de P. vulgaris como Tacarigua, 
BTS-3, A 51, A 55,83 VEF MXA 222, Rabia de Gato y 
Porrillo Sintético, se hereda cuantitativamente, y se debe 
principalmente a la acción de genes aditivos (Fuller et al., 
1984a). La selección repetida (esquemas de selección 
recurrente) debería dar como resultado la acumulación de 
genes para resistencia y ayudaría a identificar el nivel más 
alto posible de resistencia (Díckson et al., 1982; Fuller et al., 
1984a; Lyons et al., 1985). 
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Se están haciendo intentos para desarrollar una 
resistencia estable, mediante el uso de una estructura de 
planta que maximize su escape de la enfermedad y para que 
también posea resistencia fisiológica a S. sclerotiorum 
(Coyne et al., 1977; Hunter et al., 1982; Schwartz et al., 
1987). Tales cultivares deben hacer parte de un programa 
de control integrado, que también incluya el uso de 
fungicidas, el pronóstico de la enfermedad y prácticas 
culturales adecuadas. 
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Capítulo 10 
HONGOS PATOGENOS 
ADICIONALES 
H. F. Schwartz* 
Introducción 
En las diversas etapas de su desarrollo, el frijol está expuesto a 
muchos hongos patógenos cuya infección se puede presentar en 
los estados de plántula, de planta madura durante todo el 
periodo de crecimiento y después de la cosecha. 
En este libro ya se han descrito los hongos patógenos más 
prevalecientes y económicamente importantes, pero 
desafortunadamente existe muy poca información en cuanto a 
la epidemiología y el control de muchos otros que generalmente 
se consideran de importancia menor para la producción de frijol. 
Muchos de estos últimos, sin embargo, pueden llegar a ser muy 
importantes en regiones frijoleras específicas de los trópicos; 
además, los patógenos menores de hoy se pueden convertir 
mañana en los principales patógenos, a medida que las 
prácticas agrícolas se modifican. Este capítulo describe 
brevemente algunos de tales hongos y enumera otros. 
La Mancha de la Hoja y la Vaina por 
Alternarla 
La mancha de la hoja y de la vaina por Alternaria es 
causada por varias especies de este género (Alternaría), 
incluyendo: A. alternata (Fr.) Keissler (syn. A. tenuiB Nees); 
A. brassicae f. phaseoli Brun.; A. fasciculata (Cke. et EIl.) L. 
R. Jones et Grout; A. tenuissima (Ness ex Fries) Wiltshire; 
jO; Fitopatülog(l, Colorado Stai\: Univcrsíty, FvrtC.,j}¡os, CO, E,U. 
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A. macrospora Zimm., y A. brassícícola (Schw.) Wiltsh. 
(Abawi et al., 1977; Allen, 1983; Bera, 1983; Russell y 
Brown, 1977; Saad y Hagedorn, 1969; Weber, 1973; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). Estos hongos se han observado 
en Africa oriental (Angus, 1962; Ebbels y Allen, 1979), Brasil 
(Gomes y Dhingra, 1983; Shands et al., 1964), Costa Rica 
(González, 1973), Colombia (ElEs et al., 1976a), Chile, 
México, Venezuela (Wellman, 1977), Inglaterra (Russell y 
Brown, 1977), Canadá (Tu, 1982) Y Estados Unidos (Abawi et 
al., 1977; Saad y Hagedorn, 1969; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Las epidemias severas pueden causar la defoliación 
prematura, pero las pérdidas de rendimiento generalmente 
no son significativas. Sin embargo, en habichuela ocurrieron 
pérdidas de un 12% en Nueva York, debido a que las vainas 
infectadas resultaron inadmisibles para el procesamiento 
(Abawi et al., 1977). 
Los nombres comunes frecuentemente usados en América 
Latina para esta enfermedad son mancha parda y mancha 
foliar por Alternaría. En inglés se llama alternaria leaf and 
pod spot. 
En cultivo, Alternaría brassícae (Berkeley) Saccardo 
produce hifas septadas y ramificadas de color verdoso pardo, 
con conidióforos erectos. Las conidias son lisas, claviformes, 
de pico largo y con muchos septos trasversales y 
longitudinales. Se forman individualmente o en cadenas de 
dos a tres esporas y miden 50-350 x 9-33 11m (Weber, 1973). 
Alternaría spp. se consideran parásitos de las heridas; 
generalmente forman lesiones sólo en los tejidos vegetales 
más viejos o senescentes, durante periodos de tres o cuatro 
días con humedad alta (Abawi et al., 1977; Saad y Hagedorn, 
1969) y temperaturas relativamente frescas (16-20 OC). Sin 
embargo, A. tenuis también puede penetrar en la hoja 
directamente o a través de los estomas (Saad y Hagedorn, 
1969), yA. alternata lo puede hacer a través de los estomas 
(O'Donnell y Dickinson, 1980). En condiciones de cultivo, A. 
tenuis produce una toxina (tentoxina) que induce clorosis en 
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la planta cuando se le aplica a las raíces (Durbin et al., 1973; 
Saad et aL, 1970); sin embargo, durante la infección natural 
de hojas o vainas el hongo no produce cantidades detectables 
de la toxina. 
Los síntomas foliares aparecen como manchas pequeñas, 
grises o pardo rojizas, de forma irregular, o como lunares que 
pueden ser acuosos y estar rodeados por un borde pardo más 
oscuro. Estas lesiones se agrandan gradualmente y se 
desarrollan como anillos concéntricos que luego se vuelven 
quebradizos y caen, produciendo la apariencia de un hueco 
abierto por un perdigón (Figura 53). Las lesiones pueden 
juntarse y cubrir áreas grandes de la hoja, lo que da lugar a 
una defoliación parcial o prematura. Alternativa spp. puede 
causar la muerte del punto central de crecimiento de la 
planta o reducir el vigor de la misma. El hongo también 
puede manchar las hojas (Figura 54) y las vainas (Figura 55) 
al producir una descoloración parda en la superficie; 
asimismo, puede dañar las semillas en desarrollo (Abawi et 
al., 1977; Gomes y Dhingra, 1981; González, 1973; Russell y 
Brown, 1977; Saad y Hagedorn, 1969; Tu, 1982; Weber, 
1973; Zaumeyer y Thomas, 1957). Los lunares rojizos a 
pardo oscuros o negros pueden unirse y producir rayas en las 
vainas infectadas (Abawi el; al., 1977). 
Alternaría spp. se puede trasmitir por la semilla (ElIis et aL, 
1976a; Tu, 1982), y esa trasmisión puede ser alta si la infección 
ocurre cerca de la madurez (Gomes y Dhingra, 1981). 
Las medidas de control, que rara vez se necesitan, 
consisten en semhrar a mayores distancias entre plantas y 
entre hileras, usar productos químicos y cultivares 
resistentes (Abawi et al., 1977), y hacer rotación de cultivos. 
Para el control químico se usa cJorotalonil (1200 ¡.tg de í.a.llt) 
(Abawi et al., 1977), tiofimato (2 gllO y zíneb (2.4 gllt). En 
Canadá, el iprodione (2.4 g/lt, de i.a.) reduce la severidad de 
la enfermedad y aumenta el rendimiento del cultivar 
susceptible Fleetwood (Tu, 1983). Alternaria nlternala puede 
ser insensible a las aspersiones de benomil (Abawi et aL, 
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1977; Russell y Brown, 1977; Tu, 1983) y de clorotalonil (Tu, 
1982 y 1983) o ser favorecido por ellas. Tu (1983) aboga 
porque se usen sensatamente productos efectivos como 
¡prodione para evitar o retardar la aparición de resistencia 
en las cepas de Alternaria. 
La Ascoquita del Frijol 
La ascoquita del frijol, también conocida como mancha de 
Ascochyta en la hoja y la vaina, es una enfermedad 'fungal' 
de importancia económica sólo en regiones con condiciones 
húmedas y frescas como las que se presentan por encima de 
los 1000 m en la región andina de América del Sur. La 
enfermedad tiene importancia económica, por lo tanto, en la 
mayoría de las regiones productoras de frijol de Colombia, 
Ecuador y Perú localizadas en altitudes medias (1200-
1600 m.s.n.m.) a altas (1600-2600 m.s.n.m.). También es 
importante en los valles altos de Guatemala (Echandi, 1976). 
Igualmente existe en Brasil (Costa, 1972), Venezuela 
(Wellman, 1977), Costa Rica (Echandi, 1976), Estados Unidos, 
y otras regiones del mundo (Zaumeyer y Thomas, 1957). 
En Africa, el añublo de ascoquita también es importante 
en los valles húmedos, frescos y altos productores de frijol de 
Burundi, Ruanda, Kenia y Zambia (CIAT, 1981). 
La taxonomía y la etiología del agente causal de la 
ascoquíta del frijol no se comprende bien; sin embargo, el 
hongo que la causa se reconoce generalmente como 
Ascochyta boltshauseri Saccardo. No obstante, según 
Boerema, dicho patógeno se debería llamar Phoma exigua 
val'. diuersispora (Bub.) Boerema (Boerema et al., 1982). Se 
trata de un patógeno severo que causa la ascoquita del frijol 
en Europa occidental y Afríea (Boerema et al., 1981; Stoetzer 
et al., 1984). Phoma exigua val'. exigua Desmazieres 
(Boerema et al., 1982), antes conocido como Ascochyta 
phaseolorum Saccardo, se ha considerado como un patógeno 
de menor importancia asociado con esta enfermedad. 
Ascochyta pisi se presenta en Venezuela CWellman, 1977). 
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En Colombia, bajo una presión moderada, la enfermedad 
ha ocasionado pérdidas de rendimiento mayores que un 40% 
(Schwartz et al., 1981b). Los nombres comunes 
frecuentemente usados para ella en América Latina son 
ascoquita y mancha de ascoquita. Su nombre en inglés es 
ascochyta blight. 
En cultivo, los aislamientos de Phoma exigua producen un 
micelio hialino, septado y sumergido con esporas generalmente 
biceluladas, de 20 x 5 ¡un (Zaumeyer y Thomas, 1957). La 
esporulación y la germinación son óptimas a 21°C, mientras el 
crecimiento del micelio lo es a 24 oC; a temperaturas superiores 
a 30 oC, el hongo se vuelve inactivo (Namekata y Figueiredo, 
1975). El hongo produce picnidios que miden 60-150 flm de 
diámetro (Zaumeyer y Thomas, 1957); en Phoma exigua varo 
diversispora los picnidios miden 160 x 120 f.lm y las conidias 
miden 6.8 x 2.7 f.lm. La mayoría de las conidias son 
uniceluladas (Boerema et al., 1981). 
La humedad alta, la lluvia continua acompañada por 
vientos, y las temperaturas entre frescas y moderadas 
favorecen la infección por Phoma exigua varo diversispora 
(Boerema et al., 1981; Echandi, 1976). Los primeros 
síntomas aparecen en las hojas corno lesiones negras, 
concéntricas, zonadas (Figura 56) de 1-3 cm de diámetro, que 
más tarde pueden contener picnidios negros pequeños 
(Boerema et al., 1981). F~stas lesiones oscuras a negras 
también pueden aparecer en los pedúnculos, pecíolos 
(Figura 57), nudos y vainas (Figura 58) y pueden formar 
anillos alrededor del tallo y causar la muerte de la planta. 
El hongo también puede difundirse sistémicamente en toda 
la planta y causar, durante epidemias severas, la caída 
prematura de las hojas (Weber, 1973). Este patógeno puede 
sobrevivir en la semilla (Boerema et al., 1981). 
Las medidas de control incluyen rotación de cultivos, 
espaciado amplío de las plantas, uso de semilla limpia y 
tratamiento químico de la misma, y aplicación foliar de 
fungicidas a base de azufre (Schwartz et al., 1981b; 
Teranishi, 1970). Los productos para el control químico 
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incluyen benomil (0.55 glltJ, zineb (2.4 glltl, clorotalonil 
(2.24 kglhal y carbendazim (M. A. Pastor-Corrales, 
comunicación personal). El germoplasma de frijol común se 
está seleccionando para identificar fuentes de resistencia que 
puedan contribuir a controlar la enfermedad. Aunque hay 
diferencias en el germoplasma en cuanto a su reacción al 
patógeno del añublo de Ascochyta, la mayoría de las 
accesiones de P. vulgaris L. evaluadas hasta el presente son 
susceptibles o tienen niveles bajos de resistencia; sin 
embargo, se encuentran niveles altos de resistencia e 
inmunidad en accesiones de P. coccineus L., especialmente 
en la subespecie polyanthus, tales como Guate 1076 
(G 35182) y en híbridos interespecíficos obtenidos mediante 
el cruce de las dos especies (CIAT, 1987). 
Pudrición Gris 
. La pudrición gris del frijol es causada por Macrophomina 
phaseolina (Tassi) Goid. (Dhingra y Sinclair, 1977; Weber, 
1973; Zaumeyer y Thomas, 1957). Este hongo es un patógeno 
propio de temperaturas cálidas que afecta a Phaseolus vulgaris 
y a P. lunatus L., como también a la soya, el maíz, el sorgo y 
muchos otros cultivos (Watanabe et al., 1970). Ocurre 
principalmente en regiones de América Latina, así: Brasil 
(Diaz-Polaneo y Casanova, 1966; Shands et al., 1964), México, 
Cuba, Chile (M. A. Pastor-Corrales, comunicación personal), 
Perú, Colombia, Venezuela y América Central cWellman, 1977). 
También se presenta en otras partes del mundo como Kenia, 
Zambia y Egipto (CIAT, 1981; Stoetzer et al., 1984; Zaumeyer y 
Tbomas, 1957). La enfermedad prevalece y causa más daño 
cuando el frijol está expuesto a la sequía y a temperaturas 
cálidas. Ha ocasionado pérdidas de un 65% en frijol cultivado 
en Estados Unidos (Zaumeyer y Tbomas, 1957); sin embargo, 
no se dispone de estimaciones acerca de las pérdidas que causa 
en América Latina, 
Los nombres eomunes usados frecuentemente para la 
pudrición gris en América Latina incluyen: Macrofomina, 
pudrición gris del tallo, pudrición gris de la raíz, pudrición 
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carbonosa de la raíz, tizón cenizo del tallo, podredumbre 
carbonosa y podridao cinzenta do caule. En inglés se 
denomina ashy stem blight o charcoal rot*. 
El hongo produce picnidios globosos negros que contienen 
conidias grandes, incoloras, uniceluladas y fusiformes, 
aguzadas hacia un extremo y redondeadas en el otro. Las 
conidias rectas o ligeramente curvas tienen 15-30 ¡lm de 
largo y 5-8 ¡lm de ancho; se producen en conidióforos casi 
rectos, los cuales pueden tener una punta truncada y medir 
12-20 x 6-25 ¡lm (Zaumeyer y Thomas, 1957). En plantas 
infectadas también se producen escleradas y picnidios. 
Los síntomas pueden aparecer después de que los micelios 
o esclerocios del suelo germinan e infectan los tallos de las 
plántulas a nivel del suelo, hacia la base de los cotiledones 
en desarrollo (Figura 59). El hongo produce chancros negros, 
deprimidos con bordes definidos y a menudo presentan 
anillos concéntricos. El punto de crecimiento de la planta 
puede morir, o el tallo romperse por donde ha sido debilitado 
por el chancro. La infección puede continuar dentro del 
hipocótilo y la región de la raíz o en los pecíolos de las hojas 
primarias. Las infecciones en las plántulas más viejas y en 
las plantas pueden causar enanismo, clorosis foliar, 
defoliación prematura y muerte de la planta. A menudo, la 
infección es más pronunciada en un lado de la planta 
(Figura 60) <Dhingra y Sinclair, 1977; Weber, 1973; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Unos pocos días después de la infección, el hongo produce 
esclerocios negros, lísos y pequeños (50-150 ¡lID de diámetro) 
en el tejido infectado (Figura 61) y dentro de los tallos de la 
planta. También se pueden formar en este tejido picnidios 
pequeños, negros y sumergidos, generalmente en un fondo 
gris que tiene una apariencia cenicienta característica 
(Figura 62). El hongo puede producir conidias que se 
diseminan en el aire y que causan manchas en plantas 
• Kota de la traductMtI, 
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maduras (Díaz-Polanco y Casanova, 1966). Macrophomina 
phaseolina puede sobrevivir en la semilla (Ellis et al., 1976a; 
Weber, 1973; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Entre las medidas de control están el uso de semilla 
limpia, el tratamiento de la misma con productos químicos 
como Ceresan y benomil (Abawi y Pastor-Corrales, 1990) y el 
uso de medidas sanitarias o la arada profunda para enterrar 
los residuos vegetales que contienen picnidios y esclerodos. 
Las enmiendas orgánicas al suelo (carbono:nitrógeno = 
1O:20) y las altas temperatura (30 OC) Y humedad (60% de 
capacidad de retención de humedad del suelo) pueden 
reducir el nivel de escJerocios (Dhingra y SincJair, 1977). La 
supervivencia de los esclerocíos en el suelo se puede reducir 
aún más mediante aplícación de benomil (1 kglha) y 
tiofanato-metilo (Ilyas et al., 1976), mediante la fumigación 
del suelo con bromuro de metilo y cloropicrina (Watanabe et 
al., 1970), y usando herbicidas como Eptam, dinoseb, alaclor, 
fluorodifen y fluometurón (Filho y Dhingra, 1980). Se han 
identificado cultivares resistentes como Negrito (Dhingra y 
Sinclair, 1977; Vieira, 1983; Zaumeyer y Thomas, 1957); 
más recientemente las líneas de frijol BAT 85, BAT 477, San 
Cristóbal 83, G 5059 Y BAT 336 han mostrado resistencia en 
condiciones de campo y de invernadero (Abawi y Pastor-
Corrales, 1989; Pastor-Corrales y Abawi, 1988). 
Mancha Foliar por Cercospora 
La mancha y la pústula de cercospora en la hoja del frijol son 
causadas por Cercospora canescens Ellis Martin y C. cruenta 
Saccardo (syn. Pseudocercospora cruenta (Sacc.) Deighton). 
El último hongo es el estado imperfecto de Mycosphaerella 
cruenta Latham. Cercospora phaseoli Dearness et 
Bartholomew y C. caracallae (Speg.) Chupp también causan 
manchas en la hoja del frijol (Skiles y Cardona-Alvarez, 
1959; Weber, 1973; Zaumeyer y Thomas, 1957). Estos 
hongos, principalmente C. canescens y C. cruenta, ocurren en 
Brasil (Shands et al., 1964), Colombia (Skiles y Cardona-
Alvarez, 1959), Puerto Rico, Trinidad, Jamaica, Venezuela, 
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Argentina (Wellman, 1977) y Estados Unidos (Zaumeyer y 
Thomas, 1957). En Estados Unidos las pérdidas de 
rendimiento son leves, pero en Filipinas pueden ser graves 
en frijol mungo (Vígna radiata (L.) Wilczek). No hay 
informes de pérdidas serias en América Latina, aunque en 
Colombia se ha presentado defoliación (Orozco-8arria, 1958). 
Los nombres comunes usados frecuentemente para la 
mancha foliar por cercospora en América Latina incluyen: 
mancha de cercospora, mancha vermelha. En inglés se 
conoce con el nombre de cercospora leafblight. 
Cercospora spp. producen conidias hialinas con diferente 
número de septos. Las esporas pueden ser claviformes, 
curvas, o rectas; las de C. cruenta miden 50-150 ~m de largo 
por 6-9 ~m de ancho, mientras las de C. canescens miden 
50-100 ~m por 3-4.5 ~m (Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Los síntomas incluyen lesiones pardas o amarillo rojizas 
(Figura 63), que pueden unirse y variar de forma (circular a 
angular) y tamaño (2-10 mm). Cercospora canescens produce 
lesiones pardas claras de forma irregular en las hojas, las 
vainas, los tallos y las ramas (Orozco-Sarria, 1958). Estas 
lesiones pueden tener un centro grisoso y estar rodeadas por 
un borde ligeramente rojizo; en ese caso algunas porciones se 
desprenden quedando la hoja rasgada. Se puede presentar 
una defoliación prematura, pero las hojas en crecimiento 
vigoroso rara vez son afectadas. Cercospora cruenta puede 
causar numerosas lesiones en las hojas primarias pero rara 
vez infecta las trifoliadas. Pueden ocurrir lesiones en los 
tallos y las vainas, y el patógeno puede ser trasmitido por la 
semilla (Dhingra y Asmus, 1983; Orozco-Sarria, 1958; 
Weber, 1973; Zaumeyer y Thomas, 1957). Al inocular 
semilla de frijol con Cercospora kikuchii aislado de soya 
infectada se presentó una coloración rosada a púrpura 
(Kilpatrick y Johnson, 1956). 
Rara vez se justifican medidas de control, pero las 
aspersiones foliares con fungicidas a base de cobre son 
efectivas (Zaumeyer y Thamas, 1957). Según Orozco-Sarria 
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(1958), Cundinamarca 116, México 32, México 275, México 
487, México 507, Venezuela 42, y otros CJ.lltivares son 
resistentes a la infección por Cercospora canescens. 
Mancha Redonda 
La mancha redonda en frijol es causada por el hongo 
Chaetoseptoría wellmanii Stevenson. Se presenta en México, 
Panamá, América Central, Venezuela y las Indias 
Occidentales (Wellman, 1977). El hongo tiene un rango 
amplio de hospedantes en la familia Leguminoseae y puede 
causar la defoliación completa del frijol reduciendo sus 
rendimientos hasta en un 50% en regiones con alta humedad 
y temperaturas moderadas (Wellman, 1972). El nombre 
común frecuentemente usado para esta enfermedad es 
mancha redonda. En inglés se llama chaetoseptoria leaf 
spoL 
Chaetoseptoria wellmanii produce lesiones circulares de 
medianas a grandes (Figura 64), que pueden tener una 
superficie gris con picnidios negros en el centro y pueden 
estar rodeadas por un borde oscuro (Wellman, 1972). En 
México la infección es más común en las hojas primarias, y 
puede causar la defoliación. El patógeno puede sobrevivir en 
la semilla (Crispin-Medina et aL, 1976). 
La principal medida de control es mediante el desarrollo 
de cultivares resistentes o tolerantes (Crispín-Medina et al., 
1976). El benomil (0.55 gllt) puede proveer suficiente control 
químico. 
Añublo de la Vaina por Diaporthe 
El añublo por Diaporthe de la vaina del frijol es causado por 
el hongo Diaporthe phaseolorum (Cook et Ellís) Saccardo 
(Weber, 1973); la especie D. arctii (Lasch) Nits. es patógena 
de los tallos de frijol (Zaumeyer y Thomas, 1957). Diaporthe 
phaseolorum tiene una etapa conidial conocida como 
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Phomopsís subcircinata EH. et Ev. (USDA, 1970). Actualmente 
no se dispone de estimaciones sobre su prevalencia o 
importancia, aunque WeHman (1977) informa que es un 
parásito débil en Honduras. Los nombres comunes 
frecuentemente usados para el añublo de la vaina por 
Díaporthe en América Latina son: añublo de la vaina y tizón de 
la vaina. En inglés se llama diaporthe pod blight. 
Diaporthe phaseolorum produce ascosporas hialinas y 
oblongas, que miden 10-12 x 24 11m y tienen un septo. Las 
ascosporas se producen dentro de peritecios negros que miden 
300 11m de diámetro. Las picnidiosporas se producen en los 
picnidios negros y las esporas ovales miden 6-9 x 2-5 11m 
(Weber, 1973). 
Los síntomas aparecen primero en las hojas como lesiones 
pardas irregularmente confi/,'llradas, rodeadas por un borde 
diferenciado. En una zona, o esparcidos por todas las lesiones, 
se forman picnidios negros y, ocasionalmente, peritecios. 
Entonces pueden ocurrir infecciones en las vainas, las cuales se 
descoloran debido a los picnidios presentes en las lesiones 
(Weber, 1973). El hongo puede sobrevivir en las semillas de 
soya y de frijol (Ellis et aL, 1976a). 
Las medidas de control incluyen la rotación de cultivos, la 
siembra de semilla limpia y el uso de fungicidas foliares 
como benomil (0.55 g/lt). En el caso de la soya se han 
desarrollado algunos cultivares resistentes; en cuanto al 
frijol común se debe seleccionar el germoplasma si está 
disponible y es práctico hacerlo, para identificar fuentes de 
resistencia como medida de control. 
Mildeo Velloso 
El mildeo velloso, una enfermedad que se presenta 
generalmente a temperaturas bajas, es causada por el hongo 
Phytophthora nicotianae Breda de Hann varo parasítica 
(Dastur) Waterh. (Holliday, 1980; Zaumeyer y Thomas, 
1957) y por P. phaseoli Thaxter (Crispín-Medina et al., 
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1976). El patógeno ha causado pérdidas de rendimiento en 
México, Puerto Rico (Crispín-Medina et al.. 1976; Zaurneyer 
y Thomas. 1957), El Salvador, Costa Rica (M. A. Pastor 
Corrales. comunicación personal) , Venezuela, Perú y 
Panamá (Wellman, 1977). Los nombres comunes 
frecuentemente usados para esta enfermedad en América 
Latina son mildiu velloso y mildio veloso. El nombre en 
inglés es downy mildew. 
Los síntomas aparecen primero en las hojas y pecíolos 
como manchas blancas que se agrandan y finalmente pueden 
hacer que la hoja se marchite y muera. Las flores, yemas y 
otras partes de la planta pueden morir a causa del hongo. 
En las vainas verdes, especialmente en aquéllas en contacto 
con la superficie del suelo, se pueden ver parches blancos de 
micelio, rodeados por un borde rojizo pardo (Figura 65). Si 
persisten las condiciones de temperatura baja y humedad 
alta, toda la vaina se puede infectar, arrugar y secarse 
(Crispín-Medina et al., 1976). 
Entre las medidas de control están la rotación de cultivos 
por tres años, el uso de productos químicos como zineb, 
maneb, nabam, o captan (Crispín-Medina et aL, 1976), la 
producción de vainas que no estén en contacto con el suelo 
(Zaumeyer y Thomas, 1957) y el desarrollo de cultivares 
cuyas plantas sean de arquitectura erecta y con cubierta 
foliar abierta, para mejorar la circulación del aire. También 
debe evaluarse el germoplasma de frijol si está disponible y 
resulta práctico hacerlo como medida de control para 
identificar fuentes de resistencia. 
Carbón 
< El carbón de la hoja del frijol es causado por una especie del 
hongo Entyloma (Schieber y Zentmeyer, 1971; Vakilí, 1972; 
Wellman, 1972). La enfermedad se presenta en regiones 
productoras de fríjol de Costa Rica, República Dominicana, 
El Salvador, Guatemala, Honduras y Nicaragua (Schieber y 
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Zentmeyer, 1971; Vakili, 1972 y 1978). La especie Entyloma 
petuniae Speg. ataca al frijol en Argentina (Wellman, 1977). 
El nombre común frecuentemente usado para esta 
enfermedad en América Latina es carbón. En el idioma 
inglés el nombre ea entyloma leaf smut. 
Entyloma spp. causan un carbón en forma de ampollas, 
evidente por las tumefacciones oscuras en el haz de la hoja, 
las cuales se llenan de micelios y telíosporas del hongo 
(Wellman, 1972). Las lesiones (en las hojas) son redondas u 
ovales y de apariencia acuosa al principio; luego se tornan de 
color gris-pardo en el haz y gris-azul en el envés (Figura 66), 
y pueden unirse y quedar delimitadas por las venillas de la 
hoja (Schieber y Zentmeyer, 1971). Generalmente la 
infección ocurre s610 en las hojas primarias o en los primeros 
y segundos grupos de hojas trifoliadas. Se pueden presentar 
infecciones severas, del 40%-60%, en el follaje (Vakili, 1972). 
El hongo se puede controlar químicamente, tanto 
mediante el tratamiento de las semillas con carboxin 
(5 glkg de semilla) como con aspersiones foliares con 
benomil (0.55 gIlt), Si resulta posible y práctico como una 
medida de control, se debe examinar el germoplasma de frijol 
para identificar fuentes de resistencia, 
Mancha Harinosa 
La mancha harinosa de la hoja del frijol es causada por el 
hongo Mycovellosiella phaseoli {DrummondJ Deighton (200) 
(syn. Ramularia phaseoli (Drummond) Deighton) (Weber, 
1973). El hongo se presenta en Mrica oriental y central 
(Ruanda, Burundi y Zaire), Malaysia, Papua, Nueva Guinea 
(Holliday, 1980), Minas Gerais y Espírito Santo en Brasil, 
Nicaragua, Colombia, Venezuela (Cardona-Alvarez y 
Renaud, 1962; Cardona-Alvarez y Skiles, 1958; Vieira, 1983; 
Vieira y Shands, 1965b; Vieira et al., 1977), Ecuador, 
Honduras, Panamá, Guatemala y República Dominicana 
(Schieber, 1969; Wellman, 1977). En Colombia y Guatemala 
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la enfermedad ocurre a altitudes entre 1500 y 2000 m 
(Cardona-Alvarez y Skiles, 1958; Schieber, 1969). No se 
dispone de estimaciones para las pérdidas en rendimiento, 
Los nombres comunes de la enfermedad usados 
frecuentemente en América Latina son mancha harinosa y 
mancha farinhosa. El nombre en inglés es floury leaf spot. 
Mycovellosiella phaseoli tiene conidias hialinas, 
generalmente aseptadas, ovaladas o con forma de limón, y 
miden 7-18 x 4-6 11m (Weber, 1973). En contraste con el 
mildeo polvoso (Erysiphe polygoni OC.), que generalmente se 
presenta sólo en el haz de la hoja, este hongo produce en el 
envés de la misma una masa blanca (1,1.5 cm de diámetro) 
de conidiosporas y conidias (Figura 67). En el haz se observa 
generalmente una clorosis que corresponde a las lesiones del 
envés. Las manchas son angulares al principio; la infección 
empieza en las hojas más viejas y luego progresa sobre el 
follaje nuevo; en casos severos puede causar una seria 
defoliación prematura (Cardona-Alvarez y Skiles, 1958; 
Weber, 1973), aunque eso no es común. 
El control químico se obtiene mediante la aplicación de 
benomil (0.55 gllt) o tiofanato (2 gIlt). El germoplasma de 
frijol común se debe examinar para identificar fuentes de 
resistencia, si ello resulta posible y práctico como medida de 
controL 
Mancha Gris 
La mancha gris del frijol es causada por Cercospora vanderysti 
P. Henn., ahora reclasificado como C. castellanii Matta et 
Belliard. Se presenta en Venezuela, América Central 
(Wellman, 1977), Minas Gerais y Espirito Santo en Brasil 
(Shands et al., 1964; Vieira, 1983; Vieira y Shands, 1965a; 
Vieira et al., 1977) Y Colombia, generalmente en alturas 
superiores a los 1000 m, donde persisten condiciones de 
humedad alta y temperaturas entre bajas y moderadas (Skiles y 
Cardona-Alvarez, 1959). No hay estimaciones disponibles sobre 
282 
las pérdidas de rendimiento, y los patógenos parecen estar 
restringidos a América tropical. El nombre común 
frecuentemente usado para esta enfermedad en América Latina 
es mancha gris. El nombre en inglés es gray leaf spot. 
Los síntomas aparecen en el haz de la hoja como lesiones 
angulares de color verde claro a ligeramente c!oróticas 
(2-5 mm de diámetro), generalmente delimitadas por las 
venas y venillas (Figura 68). Esas lesiones pueden unirse y 
cubrirse luego con una masa polvorienta fina de color blanco 
grisáceo, formada por micelio y esporas. Posteriormente se 
forma una cubierta gris densa de micelios y esporas en el 
envés (Figura 69), lo que permite diagnosticar el patógeno 
(Skiles y Cardona-Alvarez, 1959; Vieira, 1983). Las 
infecciones severas (Figura 70) pueden causar defoliación 
prematura. Los síntomas pueden asemejarse a los de la 
mancha blanca, especialmente durante las etapas 
tempranas de la infección. 
El control químico se realiza con benomil (0.55 g/lt) e 
hidróxido de cobre (2.24 kglha). Otras medidas de control 
incluyen el uso de cultivares resistentes como Rico Pardo 
896, CorneIl49-242, Carioca y Caraota 260 (Asmus, 1981). 
Moho Gris 
El moho gris del frijol es causado por Botrytis cinerea Pers. 
ex Fries, cuyo estado perfecto es Botryotinia fuckeliana (de 
Bary) Fuckel (Polach y Abawi, 1975). El hongo puede ser un 
problema serio durante los períodos de humedad alta y 
temperaturas bajas en diversas regiones de Estados Unidos 
y Europa (Johnson y Powelson, 1983b; Polach y Abawi, 
1975; Zaumeyer y Thomas, 1957), mientras en Brasil es un 
patógeno menor, y rara vez causa daños significativos 
(Costa, 1972). También se encuentra en Perú, Trinidad, El 
Salvador (WeUman, 1977) y Colombia (Ellis et al., 1976a). 
Los nombres comunes frecuentemente usados para esta 
enfermedad en América Latina además de moho gris son 
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podredumbre gris y bolar cinzeto. En inglés se conoce como 
graymold. 
El hongo produce micelios pardos claros y conidias hialinas 
ovaladas de 12-20 x 8-121UTI (Weber, 1973). El estado periecto 
produce apotecias (Figura 71) y ascosporas, lo cual demuestra 
variabilidad en la virulencia según sean las diferentes cepas y 
el tipo de apareamiento (Polach y Abawi, 1975). 
La infección se inicia generalmente en flores senescentes 
colonizadas por el patógeno, o en heridas en partes de la 
planta como hojas, tallos, o vainas (Figura 72); la 
penetración ocurre desde un cojín de infección (García-Arenal 
y Sagasta, 1977). Los síntomas se presentan como áreas 
acuosas de color gris verdoso en el tejido afectado, el que 
posteriormente se marchita y muere. Las plántulas también 
se pueden marchitar y morir, pero el daño generalmente 
consiste en una pudrición blanca acuosa de las vainas 
(Johnson y Powelson, 1983a y 1983b; Weber, 1973; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). Dentro y fuera de las lesiones 
se forman fitaalexinas como faseolina, faseolidina y 
faseolinisoflavan (Fraile et al., 1980; García-Arenal y 
Sagasta, 1977; van den Heuvel y Grootveld, 1980); estos 
compuestos y la cievitona inhibieron el crecimiento de dos 
aislamientos de B. cinerea de diferente patogenicidad para el 
frijol (Fraile et al., 1982). En el tejido infectado se pueden 
producir estromas negros y esclerocias hasta de 4 mm de 
diámetro (Polach y Abawi, 1975), semejantes a aquéllos 
formados por el moho blanco (Sclerotinia sclerotiorum l. El 
hongo puede ser trasmitido por la semilla (Ellis et al., 19761'1) 
Las medidas de control consisten en reducir la densidad 
de población vegetal, aumentar la distancia entre hileras, 
reducir la frecuencia del riego (Johnson y Powelson, 1983a y 
1983bJ, Y aplicar fungicidas foliares (Vulsteke y Meeus, 
1982). Sin embargo, algunas cepas del hongo son resistentes 
a los fungicidas incluyendo el benomil (Hisada et al., 1979; 
Johnson y Powelson, 1983a; Pearson et al., 1980; Polach y 
Abawi, 1975). Si resulta viable y práctico como medida de 
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control, el gennoplasma de frijol se debería examinar para 
identificar fuentes de resistencia. 
Mancha de la Hoja por Phyllosticta 
La mancha de la hoja por Phyllosticta es causada por 
Phyllosticta phaseolina Saccardo, un hongo que es favorecido 
por la humedad alta y la temperatura moderada (Goth y 
Zaumeyer, 1963; Shands et al., 1964; Vieira, 1983). El 
hongo se presenta en Brasil (Shands et al., 1964), Costa 
Rica, Nicaragua, El Salvador, Guatemala, Perú, Argentina, 
Puerto Rico (Wellman, 1977) y Estados Unidos (Goth y 
Zaumeyer, 1963; Zaumeyer y Thomas, 1957). No se dispone 
de infonnes sobre las pérdidas en rendimiento. El nombre 
común para la enfennedad en América Latína es mancha de la 
hoja por Phyllostícta. En inglés se llama phyllosticta leaf spot. 
Phyllosticta phaseolina produce picnidiosporas hialinas 
unicelulares de 4-6 x 2-3 ¡.un. Los picnidios tienen 90 ¡.1m de 
diámetro (Wellman, 1972). 
Los síntomas aparecen generalmente sólo en hojas maduras 
como pequeñas manchas acuosas, las cuales pueden unirse y 
agrandarse hasta alcanzar 7-10 mm de diámetro. Las lesiones 
tienen un centro necrótíco de color claro, rodeado por un 
margen pardo herrumbroso. El centro de las lesiones viejas 
puede caer y dejar una apariencia de orificios de bala. En toda 
la lesión y a lo largo del margen se pueden desarrollar picnidios 
pequeños negros. Las lesiones se pueden presentar en pecíolos 
y tallos, y hacer que las yemas florales se tornen pardas. En las 
vainas se pueden desarrollar lesiones pequeñas (1 mm de 
diámetro) con centros oscuros y márgenes rojizos (Goth y 
Zaumeyer, 1963; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Las medidas de control consisten en aplicar fungicidas 
foliares (Zaumeyer y Thomas, 1957). Si resulta viable y 
práctico como una medida de control, se debe examinar el 
germoplasma de frijol para identificar fuentes de resistencia. 
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Mildeo Polvoso 
El mil deo polvoso del frijol, causado por Erysiphe polygoni 
DC., está distribuido mundialmente. Las temperaturas y la 
humedad moderadas favorecen la infección, aunque ella 
puede prevalecer en una amplia variedad de condiciones 
ambientales (Zaumeyer y Thomas, 1957). El patógeno rara 
vez causa daños considerables en Brasil y Costa Rica 
(Echandi, 1976; Shands et al., 1964; Vieira, 1983), pero 
puede reducir seriamente los rendimientos en Perú (Echandi, 
1976); en Colombia, las pérdidas en rendimiento variaron de 
un 17% a un 69% en diferentes cultivares que se infectaron 
gravemente antes de la floración (Schwartz et al., 1981a). 
Los nombres comunes frecuentemente usados para la 
enfermedad en América Latina incluyen ofdium, oídio, 
mildiu polvoso, mildeo pulverulento. El nombre en inglés es 
powdery mildew. 
El hongo produce conidias hialinas en cadenas sobre la 
superficie de la hoja. Las esporas son elipsoides, 
unicelulares y con un tamaño de 26-52 x 15-23 ¡.un. En 
Europa y América del Norte se pueden fonnar peritedos 
negros y esféricos (120 ¡.un de diámetro), poco comunes en los 
trópicos, con ascos y ascosporas que miden 24-28 x 11-13 ¡.un 
(Weber, 1973). 
Los síntomas aparecen primero como manchas moteadas 
algo oscuras en el haz de la hoja, las cuales posteriormente 
se cubren de un crecimiento circular de micelio blanco y de 
apariencia polvorienta (Figura 73). Toda la hoja y toda la 
planta se pueden cubrir de micelio (Figura 74), defonnarse, 
amarillarse y envejecer prematuramente. Los tallos y las 
vainas se pueden infectar (Figura 75), lo que ocasiona 
disminución de los rendimientos y la trasmisión por semillas. 
En epidemias severas, las vainas se pueden volver raquíticas 
y defonnes o morir. La semilla puede trasmitir el bongo 
(Zaumeyer y Thomas, 1957), probablemente en forma de 
esporas en la superficie de la testa. 
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Las medidas de control consisten en la siembra de semilla 
limpia y el uso de productos químicos foliares como azufre, 
dinocap (1.2 gIIt) o cal-azufre, (10 ml/lt). Concepción-T. 
(1977) no observó aumentos significativos en el rendimiento 
con productos químicos como el benomil; sin embargo, 
Schwartz et al. (1981a) obtuvieron un control efectivo con 
ese producto (1 kglha). Existen cultivares resistentes, pero 
el uso de esa resistencia se puede complicar por la presencia 
de diferentes razas fisiológicas (Schwartz et aL, 1981a; 
Zaumeyer y Meiners, 1975; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Cuando sea práctico hacerlo, se deben buscar y utilizar 
fuentes de resistencia no específica para razas. 
Roña 
La roña del frijol es causada por especies del hongo Elsinoe 
tales como E. phaseoli Jenkins (Allen, 1983; Chupp y Sherf, 
1960; Weber, 1973), el cual posee una fase conidial conocida 
como Sphaceloma phaseoU (Holliday, 1980). En México, 
América Central y las Indias Occidentales, el hongo se 
presenta en el frijol lima (Chupp y Sherf, 1960), pero no se 
ha observado en Phaseolus vulgaris; sin embargo, en países 
africanos como Kenia y Zambia la enfermedad es importante 
en frijol común (CIAT, 1981; Holliday, 1980; Mititu, 1979; 
Mititu y Mukunya, 1979; Stoetzer et al., 1984). Las 
pérdidas de rendimiento han alcanzado un 70%. 
Elsinoe dolichi produce conidias hialinas en conidióforos 
sobre una costra estromática hialina a amarillenta; las 
conidias son esféricas a elípticas y miden 3-8 x 1-3 ¡un. 
También se pueden formar ascomas en la superficie de la 
hoja y cubrir las lesiones como cuerpos punteados oscuros, 
que miden 100-600 /lm. Los ascos son subglobosos a 
elipsoides, miden 20-32 x 15-22 ¡un, Y contienen ascosporas 
septadas. Las conidias de E. phaseoli son hialinas o de color 
pálido y miden 10 x 4 /lm. Los ascomas miden 30-40 ¡.tm y 
las ascosporas miden 13-15 x 5-6 /lm (Weber, 1973). 
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Los síntomas pueden aparecer en hojas, tallos o vainas 
como protuberancias elevadas, similares a verrugas (hasta 
de 1 cm de diámetro) de color canela a rojo pardo. Las 
manchas pueden seguir la venación en cualquiera de las 
superficies de la hoja, tornarse amarillas y presentar 
márgenes ligeramente elevados. En el tallo, las lesiones son 
pardas a grises con bordes de color amarillo a negro; en la 
vaina son de color pardo a púrpura-negro, circulares, 
punteadas y de aproximadamente 5 mm de diámetro. Las 
vainas se pueden deformar. En las lesiones se producen 
abundantes conidias en picnidios de color oscuro (Weber, 
1973). 
Como medidas de control están el uso de semilla limpia 
(Chupp y Sherf, 1960; CIAT, 1981) y la rotación de cultivos. 
Aunque en Kenia se ha realizado un limitado examen 
selectivo del germoplasma de frijol común (Stoetzer et al., 
1984), se necesita trabajo adicional. El nombre de la roña en 
inglés es scab. 
Mancha Blanca de la Hoja 
La mancha blanca de la hoja de frijol es causada por el 
hongo Pseudocercosporella albida (Matta et Belliard) Y oshii 
et Aamodt y se encuentra en Guatemala (Yoshii y Aamodt, 
1978) y Colombia (Schwartz et al., 1981b) a alturas de 
1500 m. En Colombia, las pérdidas en rendimiento han 
excedido el 40% (Schwartz et al., 1981b). El nombre común 
frecuentemente usado para la enfermedad en América 
Latina es mancha blanca. En inglés se llama white leaf 
spot. 
Los síntomas aparecen primero en el envés de las hojas 
más viejas como manchas angulares blancas (2-5 mm de 
diámetro), limitada por las venas foliares. Estas manchas 
(Figura 76) también pueden aparecer en el haz de la hoja, 
agrandarse y finalmente unirse. Puede haber necrosis y 
caída de las hojas (Yoshii y Aamodt, 1978). Los síntomas se 
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asemejan mucho a los de la mancha gris, especialmente 
durante las etapas tempranas de la infección. En Colombia 
se han presentado simultáneamente las infecciones de 
mancha blanca y mancha gris (Figura 77). 
El benomíl (0.6 gllt) Y el mancozeb (2.4 gIltl pueden 
controlar la mancha blanca (Schwartz et al., 1981b). Yoshii 
y Aamodt (l978) informan que los siguientes cultivares 
resultaron resistentes a la infección en Guatemala: México 
114, Puebla 40-4, Puebla 41-1, Puebla 138, Puebla 151-B, 
Puebla 199, Aguas Calientes 79, Michoacán 31, Arrox 1-565 
y R20 Antioquia 18. 
Mancha de Levadura 
La mancha de levadura o picadura de la semilla de frijol, 
causada por Nematospora coryli Peglion, N. gossypii Ashby 
et Nowell, y Eremothecium cymbalariae Borzi, puede ser un 
problema para la producción de semílJas en Brasil (Costa, 
1972; Menten et al., 1979a, 1979b y 1980; Paradela-Filho et 
al., 1972; Vieira, 1983), Costa Rica, Ecuador, Perú, las 
Indias Occidentales (Wellman, 1977) y Estados Unidos 
(Zaumeyer y Thomas, 1957). Puede causar pérdidas de 
rendimiento que varian del 10% al 100% según sea su efecto 
sobre la calidad y la aceptación comercial de la semilla, 
especialmente en el caso del frijol lima (Zaumeyer y Thomas, 
1957). Según Menten et al. (1979b), el peso de la semilla de 
frijol común se puede reducir hasta en un 28% y también se 
disminuye su calidad y su viabilidad. El nombre común 
usado frecuentemente para esta enfermedad en América 
Latina es mancha de levadura. En inglés se llama yeast 
spot. 
Los insectos, como Megaloiomus parvus Westwood 
(Paradela-Filho et al., 1972), la chinche verde sureña 
(Nezara viridula (L.» y las chinches Lygus (Lygus fu?sperus 
Kngt. y L. elisus van Duzee), trasmiten el organismo causal 
y además pueden dañar las semillas directamente debido a 
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las toxinas que secretan mientras se alimentan (Zaumeyer y 
Thomas, 1957). Según Galli et al. (1968), Nemataspora 
coryli también persiste en malezas como Cassia occidentalis 
L., Mamordica charantia L., Bauhinia purpurea L. y 
Cratalaria sp. 
Las levaduras mencionadas pertenecen a la familia 
Nematosporaceae (Menten et al., 1980). En cultivos, 
Nematospara coryli produce una morfología variable, 
desarrollando primero células elípticas de 6-10 ¡.un de ancho 
y 8-14 fLm de largo, seguidas por células esféricas maduras 
de 20 ¡.un de diámetro y filamentos similares a micelios que 
miden 2.5-3.5 fLm de ancho por 90-140)lm de largo. Bajo 
condiciones de cultivo crece a temperaturas entre 15 y 40 oC, 
pero 25-30 oC es más favorable para la infección (Zaumeyer 
y Thomas. 1957). Nemataspara gossypíí Ashby et Nowell 
tiene una tasa de crecimiento más rápida que N. coryli 
cuando se cultiva en papa-dextrosa-agar o en agar de malta 
y extracto de levadura, a 25 oC, en la oscuridad (Menten et 
aL, 1979a). Estas especies y E. cymbalariae difieren en sus 
características culturales y morfológicas, pero no en sus 
características patogénicas (Menten et al., 1980). 
Los síntomas aparecen después de que los insectos, al 
alimentarse de las vainas, perforan las semillas en desarrollo 
y trasfieren los propágulos del hongo a los sitios de las 
heridas. Las esporas germinan e infectan las semillas 
(incluidas las hojas cotiledonales embrionarias), produciendo 
lesiones irregulares algo hundidas de aproximadamente 
1 mm en diámetro. Las lesiones pueden ser de color rosa, 
canela o pardo (Costa, 1972; Vieira, 1983; Weber, 1973). 
Nematospora coryli ha sido recuperado de semillas infectadas 
(Menten et al., 1979b). 
Las medidas de control comprenden la eliminación de 
malezas hospedantes, el control de las poblaciones de 
insectos y la selección de semilla limpia (Zaumeyer y 
Thomas, 1957). 
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Agentes Patógenos Adicionales 
Adicionalmente a los hongos mencionados existen otros que 
también son patógenos para el frijol (especie Phaseolus), los 
cuales se enumeran en el Cuadro 1. 
Cuadro 1. Hongos patógenos del frijol, adicionales a los descritos en este capítulo, 
Agente patógeno Síntomas en )a planta Referencias~ 
Acrostalagmwt spp. 
Aristostoma oeconomicum Ssee. 
Asteroma phaseoli Brun. 
Botryodip{odia theobromae 
Brachysporium pisi Oud. 
(quizás una Curvularia sp,) 
Cephalosporium gregatum 
Allington et Chamberlain 
Ceratophorum setosum lGrchn. 
Chaetomiurn indicum Cda, 
Choanephora cucurbitarum 
(Berk. et Rav.) Thaxter 
Cladosporium album Dows. 
Cla.dosporium cladosporioides 
(Fresen.) de Vries 
Cladosporium herbarum 
Pers. éx Fr, 
Colletotrichum truncatum (Schw,) 
Andrus et Moore 
Mancha foliar 
Manchas en hojas y vainas 
Deterioro de la semilla 
Mancha foliar 
Pudrición del tallo 
Mancha foliar, pudrición 
de la vaina 
Yancha foliar 
Manchas en hojas, vainas 
y semillas 
Manchas en vainas: y taHos 
Corticium sulmon.icoll)r Berk Pudrici6n de la planta 
et Broome 
Corynespora cassiicola (Berk. et Mancha foliar 
Curt.} Wei. 
CrisluLariella pyramidalis Mancha foliar 
Watennan et Marshal1 
Curvularia spp. Mancha foliar, secundaria 
Dendrophoma spp, 
Dimerium grommodes (Kze.) Mancha foliar, secundaria 
Gannan (ParodieUa perisporiQides 
(Bork. ot Curt.) Speg.) 
Diplodia natalensis P. Evana Contaminante de )a semilla 
Diplodia phas€olina Sacc. Manchas en las vainas 
Epicoccum ru:glectum Desm. Manchas foHaré$ 
Fusariurn culmorum (W.G. Sm.) Pudríción del tallo 
27 
89 
89 
27 
73 
89 
89 
89 
45 
89 
52 
73 
84 
85 
7,62,77 
44 
85 
11 
84 
89 
89 
89 
85 
(Continúa) 
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Cuadro 1, Continuación. 
Agente patógeno Síntomas en la planta Referencias8 
~~~ .... _--- .. ---- ------
FU8arium equi$eti Ceda.) Sace. 
Fusarium laterítium !'iees 
Fusarium mácroceras Wr. et 
Reinking 
Fusorium roseúm Lk. 
Fusarium semitectum Berk. et Rav. 
Fusarium vasinfectum Atk. 
Gloeosporium corallinum (PeyJ.) 
Sace, et Trav. 
Glomerella cingulata (Ston.) 
Spauld. et Schrenk. 
Helmtnthosporium victoriae 
Meehan et Murphy 
Heterosporium .spp, 
Hyp(¡chnus centrifugus (Lev.) TuL 
Hypochnus cucumeris Frank, 
Leptosphaeria phasealorum 
El!. et Ev. 
Macrosporium communae Rab, 
Macrosporium cQnsortiale Theum. 
(8temphylium consortiale Theum,) 
Macmsporium leguminú; phaseoli 
p, Henil. 
Macrosporium phaseali Faut. 
Micorriz8s (hongos micorrizógenos} 
MicrQsphaera diffusa Cke, et Pk. 
Mi.crosphaera euphorbiae {Pk.) 
Berk, et Curto 
Monilia spp, 
Mycena citricolor <Berk, et Curt.) 
Saec. 
Mycosphaerella phaseolicola 
(De,m.) Ideta. 
Myrmaecium roridum Tode 
N.ectria spp. 
Nigrospora spp. 
Per-iconia pycnospora Fr. 
Pestalotiopsis spp, 
PeyroneIlaea spp, 
PhaJwpsora vignae (Bres,) Arth. 
(Phakopsora pachyrhiú Sydow) 
~~~Y_8_()~~lla concors A:..rt:;:h"'.)'---__ 
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Podredumbre del pie 
Chancro del tallo 
Deterioro de la vaina 
Deterioro de la vaina 
Mancha de la vaina 
Mancha de hollín de la hoja 
Podredumbre del pie 
Enfermedad del tallo 
Parasitismo de las raíces 
Manchas foJiares 
.Manchas foliares 
Manchas foliares 
Manchas foliares 
Enfermedad de las vainas 
Dét.erioro de las vainas 
Enfermedad de las vaínas 
Roya de la hoja 
{Roya de la soya) 
85 
85 
89 
89 
21,85 
89 
89 
89 
89 
89 
89 
89 
89 
89 
89 
89 
89 
89 
73 
89 
27 
85 
89 
85 
85 
28 
85 
27 
27 
76,89 
(Continúa) 
Cuadro 1. Continuación. 
-- ----------------------------
Agente patógeno Síntomas en la planta ReferenciaB~ 
-----~ ... 
Phoma terrestris Hans, Pudrición radical, 89 
.secundaría 
Phyllachora phaseoli {P. Henn.} Manchas foliares 73 
Th. et Syd. (Mancha de alquitrán) 
PhyllO$ticfa noackiana Al!. Manchas foliares 85 
Phyllosticta phaseolorum Sacc, Manchas foliares 89 
et Speg_ (Mancha o<:re) 
Physarum cinereum (Bat8ch) Pera. 
Phytophthora cactorum (Leb, et 89 
Cohn) SchroeL 
Phytophthora capsici Leoo. 89 
Pleiochaeta setosa (Kirchn,} Mancha de hojas y vainas 57 
Hughes (Mancha parda) 
PleosPQra herbarum (Ders. et FrJ Mancha foliar 73 
Rab. 
(Stemphylium botryosum Wallr.) 
Pullularia pullufans (de By) Manchas en las semillas 73 
Berkhout. 
Pythium anadrum Drechs. 73 
Pythium arrhenomanes Drechs. Pudrición radical 73 
Pythium helicoides Drechs, Pudrición radical 73 
Pythiu.m oligandrum Drechs. Pudrición de raíces y vainas 73 
Pythium rostratum Butl. Pudrición radical 73 
Pythium tlcxans de By. 73 
Rhizocton.ia dimorpha Matz. Pudrición de la planta 85 
Rhizoctonia ferrugena Matz:. 89 
Rhizopus nigricans Bhrenherg Pudrición de la valOa 84 
Rhizopus stolonifer (Ehr_ ex Fe) Pudrici6n suave 73 
Lind 
Rhizopus tritici K. Saito Pudrición suave 73 
Sclerophoma phaseoli Karak Mancha de las vainas 89 
Scptoria phaseoli MaubL Manchas foliares 85 
Sphaerotheca humuli varo fuUginea 89 
(Sehlecht_) Salmon_ Ma.nchas foliares 
StageJf¡ospora hortensis Sacc. Manchas follares 73 
Stago1/.ospora phaseoli Dearn. 73 
etMa!hr. 
Stemphylium botryosum Walk Manchas foHares 85 
Uromyces fabae {Pers.) de Bary Roya 89 
Vermicularia palytricha Cke. 89 
Verticillium albo·atrum Reinke et Enfermedades de raíz 85 
Berth_ y Jos brotes 
-~ .. _--_ .. _-_ .. _--- --_ .. - .. _-_ .. _--_ .. _--
8. Los numeros de esta columna co-rre~ptlndcn n los de las reJ;pcdivas referencias, al final 
de este capítulo" 
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Capítulo 11 
BACTERIOSIS COMUN 
A. W. Saettler' 
Introducción 
La bacteriosis común del frijol es causada por la bacteria 
Xanthomonas phaseoli (Erw. Smith) Dowson y su variante 
'fuscans' X. phas€oli varo fuscans (Burk.l Starr et Burk, que 
produce un pigmento pardo. Ambas bacterias se reconocen 
ahora como X. campestris pV. phaseoli (Smith) Dye 
(Andersen, 1985) y en este capitulo se denominarán 
colectivamente como XCP. La bacteriosis común está 
distribuida mundialmente (Costa, 1972; Crispín-Medina y 
Campos-Avila, 1976; Crispín-Medina et al., 1976; Mukunya 
et al., 1981; Orozco-Sarria, 1971; Pinto de Torres, 1968; 
Schieber, 1970; Vieira, 1967; Wallen y Galway, 1979). Los 
nombres más usados para la enfermedad en América Latina 
son: añublo bacteriano común, bacteriosis común, 
bacteriosis, tizón y crestamento bacteriano. Su nombre en 
inglés es common bacterial blight. 
Las pérdidas en el rendimiento causadas por cualquiera 
de las dos cepas de XCP son difíciles de estimar, debido a que 
frecuentemente éstas se presenten juntes en el mismo 
campo y en la misma planta causando síntomas similares. 
En todo caso, en 1976 el conjunto XCP causó daños en, por lo 
menos, el 75% de las 265,000 hectáreas de frijol blanco 
sembradas en Michigan, con reducciones de 10%-20% en el 
rendimiento (Focus on Michigan's bean industry, 1971). En 
dos años de pruebas de campo en Ontario, Canadá, Wallen y 
Jackson (1975) observaron pérdidas de 38% en el 
rendimiento por causa del XCP, Muestreos de campo hechos 
.. Fitupatólogo, Michigan State Univcrsity, East Lam¡lng, MI, E.V. 
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con fotografía aérea infrarroja demostraron que las pérdidas 
variaron de 1252 toneladas en 1970 a 218 toneladas en 1972 
(Jackson y Wallen, 1975; Wallen y Jackson, 1975). En 
Colombia, las pérdidas en rendimiento se han estimado en 
22% y en 45% para infecciones naturales y artificiales, 
respectivamente (Yoshii et al., 1976a). Exámenes 
económicos basados en observaciones de campo, también en 
Colombia, determinaron pérdidas de un 13% en el 
rendimiento (Pinstrup-Andersen et al., 1976). 
Los hospedantes registrados de XCP son: frijol común 
(Phaseolus vulgaris L.), frijol ayocote (P. coccíneus L.), frijol 
mungo o judía de urd (Vigna mungo (L.) Hepper), frijol 
mungo (V. radiata [L.] Wilczek varo radiata), frijol tepari 
(P. acutifolius A. Gray varo acutifolius), V. aconitifolia (Jacq.) 
Maréchal, V. angularis (WilId.) Ohwi et Ohasi, Lablab 
purpureus (L.) Sweet, Strophostyles heluola (L.) Elliott, soya 
(Glycíne max [L.] Merrill), Mucuna deeringiana (80rt.) 
Merrill, Lupinus polyphyllus Lindl., y caupí (V. unguiculata 
[L.] Walp. ssp. unguiculata) (Vakili et al., 1975; Zaumeyer y 
Thomas, 1957). 
Etiología 
Para diferenciar las dos cepas de XCP es necesario aislar y 
purificar los aislamientos en el laboratorio; la cepa fuscans 
produce un pigmento difusible de color pardo (melanina) en 
medios que contengan tirosina (Hayward y Waterston, 1965a y 
1965b). Las cepas productoras de este pigmento son más 
virulentas que las que no lo producen (Basu y Wallen, 1967); 
sin embargo, el pigmento quizás no sea esencial para la 
patogenicídad y el hecho de que su producción ocurra en 
especies de Xanthomonas no patogénicas al frijol indica que ése 
no es un carácter taxonómico estable (Basu, 1974; Dye, 1962). 
La bacteria XCP produce células individuales en forma de 
varilla recta, es gram negativa, estrictamente aeróbica y 
móvil por medio de un flagelo polar. En agar nutritivo con 
glucosa produce un carotenoide amarillo insoluble en agua y 
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un crecimiento mucoide. Las células producen ácido en 
medios que contienen arabinosa, glucosa, manosa, galactosa, 
trehalosa, o celobiosa. También causan prote6lisis en la 
leche (Dye y Lelliott, 1974) e hidr61isis del almid6n. XCP 
crece bien en agar con papa y dextrosa, en agar nutritivo y 
en agar con extracto levadura, dextrosa y carbonato de calcio 
(YDC por su nombre en inglés). El medio YDC se usa muy 
comúnmente y contiene: 10 g de extracto de levadura, 10 g 
de dextrosa, 2.5 g de carbonato de calcio, y 20 g de agar por 
litro de agua destilada (Saettler, 1971). Cuando se suprime 
la glucosa del YDC, las colonias de XCP no son mucoideas. 
Existen varios medios para XCP,los cuales permiten el 
aislamiento rápido del patógeno y son útiles para estudios 
epidemiol6gicos; estos medios pueden ser generales (Rado y 
Heskett, 1970; Schaad y White, 1974) o relativamente 
selectivos (Claflin et al., 1985; TrujilIo y Saettler, 1980). 
XCP se puede almacenar en gel de ailíca por períodos largos 
(Leben y Sleesman, 1982). Muchas bacterias son tolerantes 
a la disecaci6n y pueden sobrevivir en condiciones de 
sequedad prolongada (Leben y Sleesman, 1982; Trujillo y 
Saettler, 1981); las XCP producen un polisacárido 
extracelular tanto en cultivo como en la planta hospedante 
(Leach et al., 1957), el cual ayuda a la supervivencia por 
períodos prolongados en condiciones ambientales variadas 
(Wiison et al., 1965). 
Epidemiología 
Las bacterias XCP son patógenos de climas cálidos 
(temperatura caliente), y causan mayor daño a las plantas a 
28 oC que a temperaturas inferiores (Goss, 1940; Mack y 
Wallen, 1974; Patel y Walker, 1963). El crecimiento óptimo 
in vitro se da entre 28 y 32 ·C, y disminuye gradualmente a 
medida que la temperatura se reduce hasta parar, a 16 oC. 
No se dispone de datos meteorológicos y microclimatológicos 
detallados para determinar específicamente qué factores 
afectan el desarrollo de las epidemias de bacteriosis común; 
sin embargo, la temperatura y la humedad alta las 
favorecen, en genera) (Sutton y Wallen, 1970). 
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La infección de la semilla de frijol es una de las formas 
más eficientes de supervivencia de XCP. Se han recuperado 
bacterias de semillas de 3, 10 Y 30 años de edad (Basu y 
Wallen, 1966; Zaumeyer y Thomas, 1957; Trujillo y Saettler, 
1980, respectivamente). Las cepas recuperadas de semíllas 
son normalmente virulentas (A1varez-C. et al., 1979; 
SaettIer, 1971 y 1974; Saettler y Perry, 1972; Schuster y 
Coyne, 1977). La contaminación de la semilla por XCP es 
tanto interna como externa; esta última se puede eliminar 
aplicando a la semilla un bactericida como la estreptomicina. 
La presencia de bacterias en los lotes de semilla se puede 
determinar incubando muestras de tales lotes en agua o en 
un medio líquido, e inoculando luego con esta suspensión 
plantas susceptibles mediante inyección o imbibición 
(Schuster y Coyne, 1975a), o por infiltración al vacío 
(Lahman y Schaad, 1985; Venette y Nayes, 1978). Las 
técnicas de detección más recientes incluyen la inmuno-
enzimática conocida como ELISA (del inglés enzime-linked 
immunosorbent assay), la de inmunofluorescencia, y una 
combinación de medios semiselectivos y prueba de serología 
(Afanador, 1981; Malin et al., 1983; Trujillo y Saettler, 
1979). Saettler y Perry (1972) analizaron la contaminación 
interna con XCP de 10llotes de semilla de frijol blanco y 
encontraron que aproximadamente un 35% de los lotes 
estaba contaminado; 13% tenía la variante fuscans y 52% 
tenía ambas cepas. Wallen et al. (1983) tornaron muestras 
de 23 lotes de semilla procedentes de Ontario, Canadá, y 
aislaron cepas virulentas de fuscans de más de 50% de ellas. 
No se conoce la cantidad mínima de semillas infectadas 
necesaria para suscitar una epidemia, pero debe estar 
determinada por diversas condiciones culturales y 
ambientales. 
Las bacterias XCP pueden sobrevivir por un corto plazo 
dentro de plantas de fríjol aparentemente sanas o sobre 
ellas, durante su período de crecimiento (Thomas y Graham, 
1952), y multiplicarse en hojas sin síntomas (Weller y 
Saettler, 1978 y 1980a). También crecen epifíticamente en 
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hojas de especies de cultivos no hospedantes como soya 
(Glycine max), maíz (Zea mays L.), remolacha (Beta vulgaris 
L.), caupí (Vigna unguiculata sapo unguiculataJ, y malezas 
(Chenopodium album L., Amaranthus retrofiexus L., 
Solanum nigrum L., Ambrosía artemisíífolia L. y 
Echinochloa crusgalli (L.) BeauvoisJ. Cuando se colocaron 
bacterias en superficies foliares se recuperaron poblaciones 
viables hasta después de los 21 días; la difusión de XCP 
desde C. album yA. retroflexus hacia las plantas de frijol 
ocurrió a los 12 días después de la inoculación de las malezas 
(Cafati y Saettler, 1980b). 
En algunas regiones templadas se ha registrado la 
supervivencia de XCP durante el invierno, en residuos de 
plantas infestadas (Burkholder, 1930). En Nebraska, XCP 
sobrevivió en residuos de frijol colocados encima de la 
superficie del suelo, pero no cuando ellos se enterraron a 
20 cm de profundidad; la supervivencia fue mayor en 
condiciones ambientales secas que en condiciones húmedas. 
En un suelo se recuperaron bacterias hasta seis semanas 
después de enterradas, pero en opinión de Schuster (1967), 
la supervivencia se efectuó en los residuos de plantas 
infestadas. En contraste, Sutton y Wallen (1970) no 
pudieron aislar XCP de un suelo en el cual se habían 
cultivado plantas infectadas. En un estudio de 10 años en 
Michigan, Saettler et aL (1986) concluyeron que XCP no 
sobrevivía en asociación con residuos. En varios informes se 
encuentra que los síntomas del añublo no se desarrollaron 
cuando se sembró semilla libre del patógeno en suelos 
infestados con XCP de la cosecha anterior (Burkholder, 1930; 
Hedges, 1946; Wimalajeewa y Nancarrow, 1980). Sin 
embargo, se cree que en ciertas condiciones, los agentes 
causantes del añublo pueden sobrevivir en el suelo por 18 
meses o más. 
En general entonces, los residuos infestados de frijol no 
son siempre una fuente importante de inoculo de XCP en las 
regiones productoras templadas. Sin embargo, en las 
regiones productoras tropicales los residuos infestados son 
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probablemente importantes en la epidemiología del añublo 
del frijol, debido a las oportunidades que ofrece a las 
bacterias para multiplicarse y sobrevivir como epffitas en 
hospedantes perennes, y a la práctica de cultivos asociados. 
Sin embargo, van Rheenan et al. (1981) observaron una 
disminución en la dispersión de XCP entre los cultivos de 
frijol asociados con maíz, en comparación con el monocultivo; 
aparentemente el maíz proporcionó una barrera biológica al 
movimiento físico (p. ej., por el viento o la lluvia) de las 
bacterias entre las plantas. Se necesitan investigaciones 
adicionales para estudiar los factores que afectan la 
supervivencia y la longevidad de XCP en condiciones 
tropicales y templadas. 
Las bacterias XCP se diseminan eficazmente en y dentro 
de la semma de frijol; desde 1872 se ha conocido la 
trasmisión del patógeno por este medio (Schuster y Coyne, 
1974 y 1975c). Las plantas que se originan de semillas 
infectadas frecuentemente presentan lesiones en los 
cotiledones, nudos, u hojas primarias, y estas lesiones sirven 
como fuente de inóculo secundario durante condiciones 
ambientales favorables (Burkholder, 1930). Los montones 
de residuos de la cosecha de frijol pueden contener semillas 
infectadas o residuos de plantas infestadas, y servir así como 
fuentes iniciales de inóculo (Burke, 1957). Las plantas 
espontáneas presentes en los campos constituyen otro punto 
desde el cual las bacterias se pueden diseminar a plantas 
susceptibles. 
La dispersión secundaria de las bacterias del añublo 
común y fusca se efectúa por medio de la lluvia y el viento 
(Zaumeyer y Thomas, 1957), los suelos llevados por el viento 
(Claflin et al., 1973), el agua de riego (Steadman et al., 
1975), las personas y los animales, y por insectos como la 
mosca blanca (Sabet e Ishag, 1969). XCP sobrevive en 
insectos; algunos de éstos, que se alimentan de hojas como el 
barrenador Diaprepes abbreviatus (Bah.) y el escarabajo 
Cerotoma ruficornis (01.), pueden trasmitir la bacteria a las 
heridas que causan a la planta mientras se alimentan 
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(Kaiser y Vakili, 1978). No se tienen infonnes sobre la 
propagación de XCP por aerosoles (Venette y Kennedy, 1975), 
pero otros patógenos bacterianos se difunden de esta manera. 
Sintomatología 
Ambas cepas de XCP inducen síntomas idénticos en hojas, 
tallos, vainas y semillas. Los síntomas foliares aparecen 
inicialmente como manchas acuosas (Figura 78) que se 
agrandan y frecuentemente se unen con lesiones adyacentes. 
Los tejidos infectados se ven flácidos y las lesiones a menudo 
están rodeadas por una zona estrecha de tejido amarillo 
limón. Entonces se desarrolla la necrosis (Figura 79) y 
puede llegar a ser lo suficientemente extensa para causar 
defoliación (Figura 80) o estrangulamiento del tallo 
(Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Las bacterias del añublo entran a las hojas a través de 
aberturas naturales como los estomas y los hidatodos, o de 
las heridas (Zaumeyer y Thomas, 1957), e invaden los 
espacios intercelulares causando una disolución gradual de 
la lamela media; a través de los estomas del hipocótilo y del 
epicótilo penetran al tallo y alcanzan los elementos 
vasculares desde las hojas o los cotiledones infectados. La 
colonización de tejido de xilema puede causar el 
marchitamiento de la planta por el taponamiento de los 
vasos o por la desintegración de las paredes celulares. XCP 
no infecta sistémicamente todos los cultivares de Phaseolus 
uulgarís (Haas, 1972). Se puede producir una constricción 
circular del tallo o pudrición de la unión en el nudo 
cotiledonal, especialmente en plantas que se han originado 
de semilla infectada, y causar el rompimiento de la planta 
por el nudo (Zaumeyer y Thomas, 1957) (Figura 81). 
Las lesiones de las vainas aparecen como manchas 
acuosas que se pueden agrandar y tornar oscuras, rojas y 
ligeramente hundidas. Si la infección ocurre durante el 
desarrollo de la vaina y de la semilla, las semillas infectadas 
se pueden podrir o arrugar (Figura 82). La infección de la 
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semilla ocurre cuando las bacterias penetran a las suturas 
de las vainas a través del pedicelo o del sistema vascular de 
las mismas, y pasan al funículo y a través de la rafe hasta la 
testa de la semilla. El micrópilo también puede servir como 
un punto de entrada hacia la semilla en desarrollo. No se ha 
informado sobre la penetración directa a través de la testa de 
la semilla. Si las bacterias entran a través del funículo, sólo 
el hilo puede llegar a descolorarse. Los estudios han 
revelado que se puede hallar semilla infectada aún en vainas 
que no presentan síntomas de la enfennedad (Cafati y 
Saettler, 1980c; Weller y Saettler, 1980b). En las semillas 
los síntomas se manifiestan como manchas de color amarillo 
mantequilla, evidentes en las de color blanco o color claro 
(Saettler y Perry, 1972; Zaumeyer y Thomas, 1957), pero 
difíciles de ver en semillas de tonalidades medias a oscuras. 
Las plántulas que se desarrollan a partir de semillas 
severamente infectadas pueden tener daños en su ápice de 
crecimiento, presentar enanismo y morir mostrando un 
síntoma conocido como cabeza de culebra (Zaumeyer y 
Thomas, 1957). 
Hay varios informes acerca de otras enfermedades del 
frijol que pueden incidir en la severidad de la bacteriosis 
común. Panzer y Nickeson (1959) demostraron que la 
enfermedad es más severa en presencia del virus del mosaico 
común del frijol, en particular al finalizar la temporada. 
Hedges (1944) halló que el virus del mosaico común persistía 
en cultivos de X. phaseoli por seis semanas, y Díaz-Polanco 
(1972) observó un efecto sinérgico entre X. phaseolí y la 
infección causada en las hojas del frijol por el hongo de la 
pudrición carbonosa del tallo (Macrophomina phaseolina 
(Tasei) Goid). 
Zaumeyer y Thomas (1957) sugirieron que la variante 
fuscans causaba leve hipertrofia y oscurecimiento del tallo en 
el punto de la inoculación artificial en plántulas jóvenes. 
Adicionalmente, varios autores informan acerca de síntomas 
graves en las plantas después de la inoculación con la cepa 
fuscans (Ekpo y Saettler, 1976; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
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La inoculación con mezclas de las dos cepas puede inducir 
síntomas más severos que la inoculación con una sola de 
ellas (Ekpo, 1975), 
Control por Prácticas Culturales 
Las prácticas culturales usadas para controlar el añublo común 
incluyen el uso de semilla libre de los patógenos (Webster et al., 
1983a; WeBer y Saettler, 1980b), la rotación de cultivos y la 
arada profunda (Zaumeyer y Thomas, 1957), La semilla limpia 
o certificada se debe producir en regiones libres del patógeno o 
donde las condiciones ambientales sean desfavorables para el 
desarrollo de la enfermedad, Toda la semilla se debe probar 
para evaluar la contaminación interna con XCP, porque los 
estudios han demostrado que plantas de frijol sin síntomas 
pueden producir semilla contaminada (Cafati y Saettler, 
1980e), La rotación con cultivos no susceptibles al añublo da 
tiempo para que descienda la población de XCP en los residuos 
de frijol en el campo, 
Control Químico 
Se han usado diversos productos químicos para proteger el 
follaje de frijol contra XCP; aunque algunos de tales 
productos son efectivos para el control de la infección, los 
aumentos en el rendimiento han sido generalmente mínimos, 
Entre los compuestos efectivos están el sulfato básico de 
cobre (Dickens y Oshima, 1969), el hidróxido de cobre y el 
N-hidroximetil-N-metílditiocarbamato de potasio (Bunema) 
(Weller y Saettler, 1976). La estreptomicina proporcionó un 
control marginal en pruebas de laboratorio y de campo; es un 
producto que se trasloca dentro de la planta, pero no en las 
semillas en desarrollo (Mitchell et al., 1952, 1953 Y 1954). 
Sin embargo, los antibióticos no se deben aplicar al follaje, 
ya que pueden desarrollar mutantes resistentes del 
patógeno, Un nuevo enfoque, todavía en etapa experimental, 
es el tratamiento de semillas mediante el uso de solventes 
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orgánicos para conseguir la penetración de los antibióticos en 
ellas, 
Control mediante Resistencia de Plantas 
Las cepas de XCP difieren en su patogenícidad y virulencia 
dentro de y entre los lugares geográficos (Jindal y Patel, 
1984; Schuster y Coyne, 1975b; Yoshii et aL, 1976b), 
Schuster y Coyne (1971) obtuvieron en Colombia 
aislamientos más virulentos que varias cepas 
norteamericana~; otras cepas de Uganda resultaron tan 
virulentas como las de Colombia (Schuster et aL, 1973), y se 
han identificado algunos aislamientos con mayor virulencia 
aún (Ekpo y Saettler, 1976; Jindal y Patel, 1984), También 
pueden existir diferencias en la patogenicidad entre colonias 
tomadas de cultivos individuales de XCP (Corey y Starr, 
1957; Smale y Worley, 1956); sin embargo, la documentación 
acerca de estas diferencias se ha complicado por las 
variaciones en los métodos de inoculación yen la edad de los 
aislamientos, y por otros factores, 
Se han probado varios métodos de inoculación de plantas, 
de frijol; así: 
a, Punzar el cotiledón o el nudo cotiledonal con una aguja o 
escalpelo previamente sumergido en el inoculo (Arp et al., 
1971; Burkholder y Bullard, 1946). 
b, Frotar las segundas hojas trifolioladas con una mota de 
algodón remojada con una mezcla de inóculo y carborundo 
(Carey y Starr, 1957), 
e, Empapar las hojas con el Ínóculo diluido en agua a presión 
alta (Arp et al., 1971; Schuster, 1955), 
d, Infiltrar las hojas al vacío (Venette y Nayes, 1978), 
e, Punzar las hojas con un cojín de agujas múltiples (Andrus, 
1948; Pompeu y Crowder, 1972). 
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f. Hacer cortes en las hojas con tijeras ° cuchillas de afeitar, 
previamente sumergidas en el inoculo (F}kpo, 1975; Pastor-
Corrales et al., 1981; Webster, 1978; Webster et al., 1980). 
Las concentraciones de inóculo pueden afectar la reacción 
a la enfermedad. La concentración óptima para obtener una 
infección uniforme es de 10 a 100 millones de células/mi 
(Coyne et al., 1973; Ekpo, 1975; Pompeu y Crowder, 1973). 
Los cultivares y los materiales mejorados de Phaseolus 
vulgaris varían en su reacción a la infección de XCP (Mohan, 
1981; Webster et al., 1980 y 1983b) (Figura 83). No se ha 
encontrado inmunidad a la infección, pero muchos genotipos 
son resistentes y presentan pocas pérdidas, o ninguna, en su 
rendimiento (Allen, 1983). Sin embargo, las bacterias 
pueden sobrevivir en el tejido de líneas resistentes sin causar 
síntomas (Cafati y Saettler, 1980a; Scharen, 1959). Las 
fitoalexinas aparentemente no están involucradas en la 
resistencia (Wyman y van Etten, 1982). 
En general, el frijol es más susceptible a la infección 
después del comienzo de la floración, o sea, en la etapa 
reproductiva (Coyne y Schuster, 1973, 1974a y 1974d; Coyne 
et al., 1973). Por esa razón, muchos investigadores inoculan 
las plantas durante la floración y evalúan las reacciones tres 
a cuatro semanas después; sin embargo, en los trópicos 
pueden ser más útiles las inoculaciones a las tres o cuatro 
semanas después de la siembra, particularmente si el 
germoplasma varía en su madurez, hábito de crecimiento y 
adaptación (eIAT, 1978; Webster, 1978). Coyne y Schuster 
(1974b) observaron reacciones a la infección por XCP 
diferenciales en la hoja y en la vaina, y esas reacciones 
estaban condicionadas por diferentes genes (Schuster et al., 
1983; Valladares-Sánchez et al., 1983). Por lo tanto, se debe 
tener mucho cuidado en cuanto al tiempo de evaluación de la 
enfermedad y al diseño de escalas para ese propósito, y tener 
en cuenta esos factores (Saettler, 1977). 
Schuster (1955) fue el primero en informar que Phaseollls 
acutífolius A. Gray (frijol tepary) era resistente a XCP. 
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Honma (1956) transfirió genes de esta fuente de resistencia 
a Phaseollls vlllgaris usando el rescate de embriones para 
producir híbridos F" Coyne y sus colaboradores (1963 y 
1973) evaluaron en el campo más de 1000 líneas 
introducidas (P.I.) por su resistencia a XCP, y hallaron siete 
genotipos de P. vlllgarís altamente resistentes: P.I. 163117 
(accesión de la India), P.I. 167399 Y P.I. 169727 (accesiones 
de Turquía), P.I. 197687 (accesión de México), P.I. 207262 e 
ICA Gualí (accesiones de Colombia) y Great Northem (G.N.) 
Nebraska No. 1 selección 27. Yoshii et al. (1978) 
encontraron que P.I. 282086 Y P.l. 313343 presentaban 
reacciones de resistencia en el follaje, pero la primera 
también presentaba una reacción de susceptibilidad en las 
vainas. 
Dentro de la especie P. acutifolius se encontraron grados 
altos de resistencia sin que se observaran síntomas en 
Tepary Buff(Coyne y Schuster, 1974a) y en P.I. 169932 
(Yoshii el al., 1978). Varias líneas de P. cocóneu.s también 
resultaron muy resistentes, pero menos que tepary (Coyne y 
Schuster, 1974a). McElroy (1985) demostró que en un 
cruzamiento entre un frijol tepar; resistente y otro suceptible 
la reacción a un aislamiento colombiano de XCP estaba 
determinada por tres genes principales. Este investigador 
trasfirió con éxito la resistencia derivada de la fuente 
resistente (Thomas y Waines, 1984) a diferentes cultivares 
susceptibles de P. vulgaris, en un programa de 
retrocruzamiento. 
Algunos de los materiales resistentes se han evaluado en 
diversos lugares y expuesto a aislamientos bacterianos más 
virulentos que los originalmente usados. La selección 27 de 
a,N. Nebraska No. 1 y P.l. 207262 también fueron 
resistentes al aislamiento brasileño de XCP fuscans (Calat; y 
Kimati, 1972), pero la primera fue susceptible al aislamiento 
colombiano de XCP (Coyne et al., 1973). La deficiente 
adaptación de las plantas a las condiciones tropicales de 
cultivo en Colombia aparentemente impidió la expresión de 
resistencia en G.N. Jules y P.I. 207262 (CIAT, 1978; 
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Webster, 1978), hasta cuando estas variedades se adaptaron 
agronómicamente mediante mejoramiento y selección. 
Arnaud-Santana (1985) observó que P. vulgaris cv. 
Pompadour Checa es susceptible en República Dominicana 
(con días cortos), pero moderadamente resistente en 
Nebraska (con días largos); sin embargo, la susceptibilidad 
se expresó nuevamente cuando se cruzó con germoplasma 
resistente adaptado. Coyne et aL (1965 y 1973) hallaron 
una asociación entre la floración tardía y la resistencia al 
añublo común en Nebraska (con fotoperíodos largos), 
mientras Mohan (1981) no halló asociación en Brasil (con 
fotoperíodos cortos). 
La herencia de la resistencia al XCP se ha estudiado 
recientemente (Coyne y Schuster, 1974a; Leakey, 1973; 
Schuster y Coyne, 1981; Zaumeyer y Meiners, 1975). 
Honma (1956) hizo el cruzamiento original interespecífico 
entre el cultivar resistente Tepary 4 de P. acutifolius y P. 
vulgaris susceptible, y encontró que la resistencia se 
heredaba cuantitativamente. Posteriormente, Coyne et aL 
(1965) estudiaron la herencia de la resistencia en los 
cruzamientos hechos con el cultivar G.N. 1140, susceptible y 
de maduración temprana. La reacción de resistencia se 
heredó cuantitativamente y estaba ligada a la floración 
tardía con un fotoperíodo largo y una temperatura alta 
(Coyne et aL, 1973). 
Los cultivares G.N. Tara y G.N. Jules de maduración 
tardía (Coyne y Schuster, 1969 y 1970) Y G.N. Valley de 
maduración temprana (Coyne y Schuster, 1974c), 
provenientes del cruzamiento con G.N. 1140, son resistentes 
a XCP en la mayoría de las regiones templadas de Estados 
Unidos. G.N. Starr es un cultivar de maduración temprana, 
al cual se trasfirieron los genes de resistencia de P.L 165078 
(también tolerante a Corynebacterium flaccumfaciens ssp. 
flaccumfaciens) mediante seis retrocruzamientos con el 
progenitor recurrente G.N. Nebraska No. 1 selección 27 
(tolerante a X phaseolí) (Coyne y Schuster, 1976). 
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Coyne et al. (1966 y 1973) informaron que el cruzamiento 
entre G.N. 1140 Y G.N. Nebraska No. 1 selección 27 
presentó dominancia parcial para la susceptibilidad. 
Patrones similares de herencia fueron registrados por 
Pompeu y Crowder (1972) en cruzamientos entre 
G.N. Nebraska No. 1 selección 27 y progenitores susceptibles 
locales. Los cruzamientos entre el cultivar resistente 
P.I. 207262 Y algunos cultivares susceptibles como G.N. 1140 
revelaron que la reacción de resistencia era completamente 
dominante en la generación F, (Coyne y Schuster, 1974dl. 
Se ha observado segregación transgresíva en estos 
cruzamientos (Coyne et al., 1966 y 1973; Pompeu y Crowder, 
1972; Valladares-Sánchez et al., 1979 y 1983), la cual debe 
permitir a los fitomejoradores aumentar los niveles de 
resistencia dentro del germoplasma promisorio. 
Sugerencias para el Control Integrado 
deXCP 
Hay varias prácticas que 108 cultivadores de frijol pueden 
usar para reducir al mínimo las pérdidas debidas a XCP, así: 
Usar semilla de plantas de alta calidad, libre de 
enfermedades. Buscar semilla de la más alta calidad, libre 
de infección interna de XCP; descartar toda la semilla que 
muestre manchas o descolQraclón características de XCP. 
Tratar la semilla con un bactericida. Tratarla toda antes 
de la siembra con una pasta mojable que contenga un 
bactericida para destruir las bacterias que estén en la 
superficie de los granos. 
Evitar las siembras continuas de frijol. Practicar una 
rotación de cultivos de 2 a 3 años, para proteger la semilla de 
organismos causantes de añublos y de otros patógenos del 
suelo, los cuales pueden aumentar cuando se siembra fríjol 
tras frijol muy seguidamente. 
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Arar profundamente después de la cosecha del frijol. Los 
campos con residuos de cosecha de frijol infectado se deben 
arar profundamente lo antes posible, para evitar el trasporte 
de este residuo y tejido foliar infectados hacia otras partes de 
la finca donde el frijol se pueda sembrar al año siguiente. 
Esta práctica es especialmente importante cuando no es 
posible seguir la rotación de cultivos de 2 a 3 años. 
Si fuese necesario, remover manualmente los residuos 
infectados y quemarlos. 
Aislar los campos infectados. No sembrar el frijol para 
producir semílJa cerca de lotes comerciales de frijoL Esto 
evita la dispersión de XCP por medio del viento, el agua, el 
hombre, o los animales, desde campos adyacentes. Tampoco 
sembrar el frijol en campos nuevos que puedan ser 
contaminados por la escorrentía de campos de frijol que 
estuvieron contaminados el año anterior. Mientras más 
aislado el campo, mayores las oportunidades de evitar la 
infección. Evitar las actividades innecesarias dentro del 
cultivo. 
Permanecer fuera de los campos tanto como sea posible. 
Recordar que cada entrada al campo es una oportunidad 
para que los agentes patógenos sean difundidos por 
animales, seres humanos, o equipo. Nunca trabajar en Jos 
campos mientras las plantas estén mojadas con rocío o 
lluvia, porque las bacterias se esparcen y la infección se 
realiza más fácilmente bajo estas condiciones. 
Usar buenos herbicidas para controlar las malezas. La 
ausencia de malezas permite la aireación alrededor de las 
plantas y hace que el secado ocurra rápidamente; mientras 
más corta sea la exposición a la humedad, más cortos los 
períodos de infección de añublo y, en consecuencia, menor la 
infección en las plantas. Por otra parte, algunas malezas 
pueden alojar realmente las bacterias del añublo del frijol. 
317 
Referencias 
Afanador, L. Y Victoria, ,1. L 1981. Specificity of EEsa to Xanthomonas 
campl?Rtris pv, pha.seoli identification, En: Lozano, tJ. C. (ed,), 
Proceedings of the 5th internatianal conference on plant 
pathogenic bacteria, August, 1981, at CIAT, Cali, Colombia. 
Centro Internacional de Agricultura Tropical (CIAT), CaJi, 
Colombia, y Universíiy of Missourí. Columbia, MO j E.U, 
p, 113-121. 
ABen, D. J. 1983, The pathology oftropícal food leguroes; disease 
resistance in crop improvernent. \Viley, Chichester. 
Inglaterra, 413 p, 
Alvarez-C" K; Vanegas-G., G. y Victoria-K., J. 1. 1979. Transmisión por 
semilla de bacterias fitopalógenas del frijol (Phaseolus vulgaris 
L.) en Colombia. Acta Agron. (Colombia) 29(1-4):11-20. 
Andersen. A. L. 1985, Comman names fOf plant diseases; bean 
(Phaseolus vulgaris L.). Plant Dis, 69(8):653. 
Andrus, e, 1>'. 1948. A rnethod of testing beans for resistance to 
bacterial blights. Phytopathology 38(9):757-759. 
Arnaud~Santana. E. 1985. Genetic variation, inheritance- and 
relationship ofthe reaction to common blight (Xanthonwnas 
campestrú; pv. pha.<,'eoli (tSmith] Dye)¡ and number of days to 
flowering in dry beans (Phaseolus uulgaris L.), Tesis (M.S.), 
University ofNebraska, Lincoln, KE, KU. 
Arp, G.; Coyne, D, P. y Schuster, M. L, 1971. Discase re.etion ofbean 
varieties to Xanthonwnas phaseoli and Xanthomonas phaseoli 
var, fuscans, using two inoculation methods. Plant Dis. Rep. 
55(7):577,579. 
Basu, P. K. 1974. GJucose inhibition 01' the charaderistíc me)anoid 
pigment of Kanthomanas phasf:oli varo fuscans, Can, ~J. Bot. 
52(10):2203-2206, 
___ y Wallen, V, R. 1966. ¡nfiucnce oftemperature on Ihe viability, 
virulence, and physioJogic characteristics of Xanthomonas 
phaseoli var, fuscan:::. in vivo and in vitro. Can, J. BoL 
44:1239-1245. 
__ ~_ y _~_,_' 1967, Factors afTecting virulence and pigment 
production Qf Xanthomonas pha.<;eoli var, [uscan.<;, Can. J, BoL 
45:2367 -237 4, 
318 
Burke, D. W. 1957. Incidence ofbacterial pathúgens in dry beans in 
irrigated districts ofNebraska, Wyoming, and Colorado in 
1954 and 1955. Plant Di •. Rep. 41:488·490. 
Burkholder, W. H. 1930. The bacterial diseases ofthe bean; a comparative 
study. Memorando no. 127. N.w York Experimenl Statíon, 
Comell University, ¡lh""a, NY, E.U. 88 p. 
___ y Bullard, E. T. 1946. Variatal susceptibility ofbeans to 
XantltornolUls phaseolí varo (uscans. Plant Dis. Rop. 30:446·448. 
Cafati, C. R. y Kimati, H. 1972. Reacción de variedades de frejol a 
Xanthomonas phaseoli (E-. F. Sm.) y Xanthomonas phaseoli 
varo (uscans (Burk.) StarT and Burk. Agric. Tee. (Santiago) 
32(3):153·160. 
___ y Saettler, A. W. 1980a. Effect ofhost on multiplication and 
distribution ofbesn cmnmon blight bacteria. Phytopathology 
70(7):675-679 . 
.... __ y ,198Gb. Role of nonhost spec.ies as alternate inoculurn 
Bourees of Xanthomonas phaseoli. Plant Dis. 64(2):194-196 . 
.. ~ __ y 19BOe. Transmission of Xanthomonas pha.<:.eoli in 
seed of resistant and susceptible Phaseolus genotypes. 
Phytopathology 70(7):638-640. 
CIAT (Centro Internacional de Agricultura Tropical). 1978. Bean Programo 
En: Annu,,1 report 1977. Cali, Colombia. p. B-l a B-S5. 
Claflin, L. E.; Sasser, M. D. Y Vida ver, A. K. 1985. MXP, a semi-
selective rnedium for Xanthomonas campestris pv. phaseoli. 
Phytopathology 75(11):1360. (Resumen.) 
_~ __ ; Stuteville, D. L. Y Armbrust. D. V. 1973. Wind-blown soil in 
the epidemiology of bacterialleaf spot of alfalfa and comman 
blight of boan. Phytopathology 68(11):1417·1419. 
Corey, R. R. Y Starr, M. P. 1957. Colony typos of Xanthomonas phaseoli. 
J. Bacteria!. 74:137-140. 
Costa, A. S. 1972. Investigacoes sobre moléstias do feijoeiro no BrasiL 
En: An.ais do 1 simpósio brasileiro de feijao, Campinas, agósto 
de 1971. 2 vals. Universidade Federal de Vicosa, Vi,osa, MG, 
Brasil. v. 2, p. 303-384. 
319 
Coyne, D. P. y Schuster, M. L. 1969. 'Tara'; a new Great Northern dry 
bean variety tolerant to common blight bacteria} disease. 
SB 506. Agriculture Experiment Station, College of 
Agriculture and Home Econom ics, University of Nebraska, 
Lincoln, NE, E.U. 10 p. 
___ y 1970. 'Jules', a Greaí Northern dry bean variety 
tolerant to cornmon blight bacterium (Xanthomona ... pha.seoli). 
Plant Dis. Rep. 54(7):557·559. 
___ y 1973. Phaseolus germplasm toleraní tu comman 
blight bacterium lXanthomonas phaseolíJ. Plant Dis. Rep. 
57(2):111·114. 
___ y 1974a. Breeding and gene tic studies of tolerance to 
several beao (Phaseolus uulgarip, L.) bact.eria) pathogens. 
Euphytica 23(3):651·656. 
___ y . 1974b. DifTerential rcachon ofpods and foliage of 
heans (PhaReolus uulgaris) to Xanthomonas pha$eoli. Plant 
Dis. Rep. 58(3):278·282. 
___ y 1974c. 'Great Northem Valley' dry bean. HortSci. 
9(5):482. 
___ y 1974d. ¡nheritance and linkage relations ofreaetion 
to Xanthomonas phaseoli (E. F. Smith) Dowson (common 
blíght), stage of plant developmcnt and plant habít in 
Phaseolu,' vulgaris L. Euphyeica 23(2):195-204. 
___ y 1976. 'Great Northern Star' dry bean tolerant lo 
bacterial díscase •. HortSci. 11(6):621. 
. ___ , _-,._y AI-Yasiri, S. 1968. Reaction studies ofbean species 
and varieties to corumon blight and bacterial wilt. Plant Dis, 
Rep.47(6):534-537. 
______ y Harria, L. 1965. Inheritance, heritability, and 
response to seledíon for common blíght {Xanihomonas 
phuseoli) tolerance jn Phaseolus vulgaru.; ñeld bean crosses. 
Proc. Am. Soco Hortic. Seí. 86:373-379. 
320 
-:-cc--c:- y Hill, K. 1973. Genetic control of reaelion to cornmon 
blight bacterium in bean (Phaseolus vulgaris.) as influenced by 
plant age and bacteria} multiplication. J. Am. Soco Hortic, Sci. 
98(1 ):94·99. 
___ -:-:-:-:--:- y Shaughnessy, L. 1966. Jnheritanee of reaetian lo halo 
blight and eommon blight bacteria in a PhaseoluB vulgaris 
variety cross. Plant Dis. Rep. 50(1):29-32. 
Crispín-Medina, A. Y Campos-Avíla, J. 1976. Besn diseases of 
importance in Mexico in 1975. Plant Dis. Rop. 60(6):534-535. 
___ ; Sifuentes-A., J. A. Y Campos-Avíla, J. 1976. Enfermedades y 
plagas del frijol en México. Ed. rev. Folleto de divulgación 
no. 39. Instituto Nacional de Investigaciones Agrícolas, 
Seuetaría de Agricultura y Ganadería, México, México. 42 p. 
DiazwPolanco, C. 1972. Synergistic effect between Macrophomina 
pha:t\eolí and Xanthomonas phaseQU on bean foliage. 
Phyt.opathology 62( 1): 11. (Resumen.) 
Dickens. L. E. Y Oshima. N. 1969. Protective sprays inhibit secondary 
spread of eomman bact.eria} blight in snap beans. Plant Dis, 
Rep.53(8):647. 
Dye, D. W. 1962. The inadequacy ofthe usual determinative tests for 
the ídentification of Xant/wmonas spp, N. Z, J. Sd. 
5(4):393-416. 
_. __ y Lelliott, R. A. 1974. Genus ll; Xanthomon08 Dowson 1939, 
187. En: Buchanan. R. E. Y Gibbon., N. E. (edE.) Bergey's 
manual of determinative bacteriology. 8 ed, BaiHiére, 
Londres. p. 243-249. 
Ekpo, E. J. A. 1975. Pathogenic variation in cornmon (Xanthomonas 
pha;;;eoli) and fuscous (Xanthonwnas phaseoli vaL fuscans.) 
baderjal blights of bean (PhaseolufJ uulgaris L.). Tesís 
(Ph.D.), Michigan Sta!.e Universit.y, East Lansing, MI, KU. 
127 p. 
_. ___ y Sacttler. A. W. 1976. Pathogenic variation in Xanthomonas 
phascolt and X, phaseoli vnr, !uscans. Plant Dis, Rep, 
60(1 ):80-83. 
Focus on Michigan's bean industry. 1971. En: Michigan Science Actíon 
No. 16. Michigan Agricultural gxperimental Station, 
Michigan State University, East LanEing, MI, E.U. 6 p. 
Gosa, R. W. 1940. The relation oftemperature to enromon and halo 
blight of beans. Phytopathology 30(2):258-264 
321 
Haas, J. H, 1972. Xanthomonas phas€oli nonsystemic in sorne 
Phaseolu. vulgaris cultivars. Phytopathology 62(7):761-
(Resumen.) 
Hayward, A. C. y Waterswn, J. M. 1965 •. Xanthomonas phaseolí. CMI 
(Comrnonw. Myool. Jnst.) Deser. Pathog. Fungi Bael. No. 48. 2 p. 
___ y _. ____ . 1965b. Xanthomonas phaseoli varo fuscans. CMI 
(Cornmonw. MycoI. Inst.) Deser. Pathog. Fungi Bact. No. 49. 1 p. 
Hedges, F. 1944. Association of Xanthomonas phaseoli and the common 
bean-mosaic virus, Marmor phas€oli; 1: Effect of 
pathogenicity of the seed~borne ínfective agents. 
Phytopathology 34(7):662-693. 
_. __ " 1946. Experiments on the overwinteríng in the soU of bacteria 
causíng leaf and pod spats of snap and lima beans. 
Phytopathology 36(8):677-678. 
Honma, S. 1956. A bean interspecifio hybrid .• 1. Hered. 47:217-220. 
Jackson, H. R. Y Wallen, V. R. 1975. Microdensitometer measurements 
ofsequentíal aeríal photographs Gffi.ld beans ínfeded with 
bacterial blight. Phytopathology 65(9):961-968 . 
• !indal. J. K Y Pate!, P. N, 1984. Variability in xanthomonads of grain 
legumes; 4: Variations Ín bacteriological properties of 83 
isolates and pathogenic behavior of cu1tural variants. 
Phytopathol. Z. 110(1 ):63-68. 
Kado, C. L y Heskett, M. G. 1970. Selective media for ¡"olation of 
Agrobacterium, Corynebacterium, Erwirúa, Pseudomonas, and 
Xanthomonas. Phytopathology 60(6):969-976, 
Kaiser, W. J. y Vakili, N, G. 1978, lnseet (r3n8mission ofpathogenic 
xanthomonads tú bean and cQwpea in Puerto Rico. 
Phytopathology 68(7):1057-1063, 
Lahrnan, h K Y Sohaad, N. W. 1985. Evaluahon of the 'dome test' as a 
reHable assay for seedborne bact.,ria! bhght pathogens of 
beans. Plant Dis. 69(8):680-683. 
Leach, J. G.; LiJly, V. G.; Wilson H. A. Y Purvis, M. R" Jr. 1957. 
322 
Bacterial polysaccharides; the nature and functíon ofthe 
exudate produced by Xanthomono8 phoseolí. Phytopathology 
47(3):113-120. 
Leakey, C. L. A. 1973. A note on Xanthomona. blight ofbeans 
(Pha.eolus uulgaris ([L.l Savi) and prospects for íts control by 
breedíng for toleranee. Euphytica 22(1):132-140. 
Lebeo, C. y SleeBroan, J. P. 1982. Preservation of plant-pathogenie 
bacteria on silíta gel. Plant Dis. 66(4):327. 
McElroy, J. B. 1985. Breeding dry beans, Phaseolus vulgarís L., for 
commQn bacteria} blight resistance derived from Phaseolus 
acutifaliu. A. Gray. Tesis (Ph.D.), CorneU University, Ithaea, 
NY, E.t.:. 45 p. 
Mack, A. R. Y Wallen, V. R. 1974. Effects of varíous field levels of soíl 
temperature and 80il moisture on the growth ofbeans 
iofecled with bacterial blight. Can. J. So;1 Sci. 54(2):149-158. 
Malin, E. M.; Roth, D. A. Y Belden, E. L. 1983. lndirect 
immunofluoresccnt staining for detection and identificatíon of 
Xanthornonas campcstris pv. phat.¡eolí in natural1y infected 
bean seed. Plant Dis. 67(6):645·647. 
Mitchell, J. W.; Zaumeyer, W. J. y Anderson, W. P. 1952. Translocation 
of streptomycin in bean plants and ita effect on bacteria] 
bligbts. Science (Wash. De) 115(2979):114·115. 
_ .. __ , ... _ .. _. y Preston, W. R, Jr. 1954. Absorption and 
transJocation of sLreptornycin by bean plants and ita effect on 
the halo and eammon blíght organisms .. Phywpathology 
44(1):25-30. 
___ ; ___ y .1953. Movement ofstreptümycin in bean 
plants. Phytopathology 4:,(9):480. (Resumen.) 
Mohan, S. 1'. 1981. Breeding dry beans (l'ha8eolus vulgaris L.) for 
cornmon hacterial blight resistance~ Telatlon of'days to 
flowering' to blight reaetian. Turrialba 31(2):109·112. 
Mukunya, D. M.; Muthangya, P. M. Y Esele, ,J. P. 1981. Bacterial blight 
ofbeans {Phaseolus uulgaris LJ in Kenya. En: Lozano, J. C. 
(edJ, Proceedings of the 5th internalional conference on plant 
pathogenic bacteria, August, 1981, at eIAT, Cali, Colombia. 
Centro Internacional de Agricultura Tropical (CIAT), Cah, 
Colombia, y University ofMissouri, Columbia, NrO, KU. 
p. 3-8. 
323 
Orozco-Sarria, S, R 1971. El cultivo del frijol en Colombia, Boletín de 
divulgación no. 2. Programa de Leguminosas de Grano y 
Oleaginosas Anuales, Instituto Colombiano Agropecuario 
(lCA), Palmira, Colombia, 22 p, 
Panzer, J, D, Y Nickeson, R. L. 1959, Delayed synergism of bacterial 
blight and hean masaie on Phascolus vulgaris L, Plant Dis. 
Rop, 43(2):133-136, 
Pastor-Corrales, M, A,; Becbe, S, E. Y Correa, F, J, 1981. Comparing 
two inoculatíon techníques fUf evaluating resistance in heans 
to Xanthomona.r:; campestris pv, phaseoli, En: Lozano, J. C. 
(ed,). Proceedings ofthe 5th internatlonal conference on plant 
pathogenic bacteria, August, 1981, at CIAT, Cali, Colombia, 
Centro Internacional de Agricultura Tropical (CJAT), Cali, 
Colombia, y Universíty ofMissouri, Columbia, .MO, E,U, 
p,493-503, 
Patel, p, N, y Walker, J, C, 1963, Relation of air temperature and ago and 
nutrition ofthe host to the development ofhalo and common 
bacterial blights ofbean, Phytepathology 53(4):407-411. 
Pinstrup-Andersen, p,; Ruí. de Londoño, N, e Infante, M, 1976, A 
suggested procedure for estimating yield and productlon losses 
in crops, PANS (Pest Artie, News Summ.) 22(3):359-365, 
Pinto de Torres, A. 1968. Bacteriosis o tizón común de frejo) en Chile. 
Agrie. Téc, (Santiago) 29(1):14-20, 
Pompeu, A, S, y Crowder, L, V, 1972, ¡nheritance ofresistence of 
Phaseolus vulgaris L. (dry beans) lO ]5anthomona.-: pha.-:eoli 
Dows. (cornmon blight), Ciénc, Cull (Sao Paulo) 24(1): 1055,1063, 
__ '_ y , 197:i, Methods ofinoculation .nd bacterial 
concentrations of Xanthomonas pha¡;;eoli DOW8. for thc 
inheritance of dísease reaction in Phaffeolu,c; vulgaris L. 
croases (dry beans). under growth chamber conditions. Cienc, 
Cult, (Siio Paulol 25(1):1078-1081. 
Sahet, K. A, e lshag, F, 1969, Studies on the bacterial díscases of Sudan 
eTopa; 8: Survivai and dissemination of Xanthornona,~ pho$coli 
(E. F, Sm,) Dow80n, Ann, AppL BioL 64 :65-74, 
Saettler, A, W, 1971. Seedling injection as an aid in identifying henn 
blight bacteria, Plant Dis, Rop, 55(8i:703-706, 
324 
___ o 1974. Testíng bean seed for internal bacterial bligbt 
conlamination. Bean Improv. Coop. (E.U.) Annu. KU. Rep. 
17:73-74. 
_ .. __ . 1977. Breeding dry edible beans (Phaseolu. vulgaris L.) for 
tolerance to Xanthomonas bacterial blights. Fitopatol. Bras. 
2(3):179-186. 
___ ; Cafati, C. R. y WeBer, D. M. 1986. Nonoverwintering of 
Xanthomonas bean blight bacteria in Michigan. Plant Dis. 
70(4):285-287. 
___ y Perry, S. K. 1972. Seed-transmitted bacterial diseases in 
Michigan Navy (pea) beans, Phoseolus vulgarí •. Plant Dis. 
Rep.56(5):378-381. 
Schaad, N. W. y White, W. C. 1974. A selective medium for soíl 
isolation and enumeratíon of Xanthomonas campestris. 
Phytopathology 64:876·880. 
Scharen, A. L. 1959. Comparative population trends of Xanthomona.' 
phaseoli ín susceptible, field-tolerant, and rcsÍstant hosts. 
Phytopathology 49:425·428. 
Schieber, E. 1970. Enfermedades del frijol (Pha,"olus v/llgaría) en la 
República Dominicana. Turrialba 20(1):20-23. 
Schust.er, M. L. 1955. A method fOT t.sting resistance of beans to 
bacterial blighls. Phytopathology 45(9):519-520 . 
. _. __ . 1967. Survival ofbean bacterial pathogens in the field and 
greenhouse under different environmental condjtions. 
Phytopathology 57(8):830. (Resumen.) 
___ y Coyne, D. P. 1971. New virulent strains of Xanthamonos 
phaseoli. Plant Dí •. Rep. 55(6):505·506. 
___ y ___ .1974. Survival mechanisms ofphytopathogenic 
bacteria. Annu. Rev. Phytopathol. 12:199-221·. 
_. __ y . 1975a. Detection ofbadería in heao seed, Bean 
Improv. Coop. (E.UJ Annu. Rep. 18:71. E.U. 
__ .. ~_y . 1975b. Genetic variatian in beao bacterial pathogens. 
Euphytica 24(1):143·147. 
325 
___ y . 19750. Survival factors of plant pathogenic bacteria. 
Boletín de investigación no, 268, Agriculture Experiment 
Station, University ofNebraska, Lineoln, NE, E.U. 53 p. 
___ y . 1977. Survival of plant para sitie bacteria of planto 
grown in tropics with emphasis on beans (Phaseolus 
vulgaris). FitapatoL Bras. 2(2):117-130. 
___ y . 1981. Biology, epiderniology, genetics and breeding 
for rcsístance to bacterial pathogens of Phaseolus vulgariR L, 
Húrtic. Rev. 3:28-58. 
______ ; Behre, T. y Leyna, H. 1983. Sourees of Pitasen/u, 
species resistanc€ and leaf and pod difTerential reactions lo 
common blight. HortSci. 18(6):901-903. 
______ y Hoff, B. 1973. Comparative virulence of 
Xanthomonas phaseoli strains from Uganda, Colombia, and 
Nebraska. Plant Dis. Rep. 57(1):74-75. 
Smale, B. C. Y Worley, J. F, 1956. Evaluatiún of2,3,5-triphenyJ 
tetrazoHum chlorídc for obtaíning pathogenic types from stock 
cultures of halo blight and common blight organismo. Plant 
Dio. Rep. 40:628. 
St<ladman, J. R; Maier, C. R; Schwartz, H. F. Y Kefr, E. D. 1975. 
PoUution of surface irrigatíon waters by plant pathogenic 
organisms, Water Resour. Bul!. 11(4):796-804. 
Sutlon, M. D. Y Wallen, V. H. 1970. Epidemiological and ecologiea! 
relations of Xanthomonas phaseoli and Xanthomonas phaseoli 
var. fU!~can$ on benns in southweslern Ontario, 1961-1968. 
Can. J. Bot. 48(7):1329-1334. 
Thamas, C. V. Y Waines, J. G. 1984. Fertile backcross and allotetraploid 
plants froro crosses between tepary beans and common beans. 
J. Hered. 75(2):93-98. 
Thomas, W. D., Jr. y Graham, H. W. 1952. Bacteria in apparently 
healthy pinto beans. Phytopathology 42(3):214. 
Trujillo, G. E. Y SaetUer, A. W. 1979. A combined semi-selective 
medium and serology t.est for the detection of Xanthomonas 
blight bacreria in bean seed. ,J. Seed Techno!. 4(2):35-41. 
326 
___ y . 1980. A liquid semiselective medium for 
Xanthomonas phaseoli and X. phaseolí varo fuscans. Mich. 
State Univ. Agríe. Exp. Stn. Res. Rep. 411 :8. 
___ 1-___ .1981. Un nuevo método para el mantenimiento de 
bacterias fitopatógenas que atacan el cultivo de la caraota 
(Phaseolus vulgaris L.). Rev. Fac. Agron. (Maracay) 
12(1-2):23-33. 
Vakili, N. G.; Kaiser, W. J.; Pérez, J. E. Y Cortés-Monllor, A. 1975. 
Bacterial blight ofheans caused by tWQ XanthDmonaR pathogenic 
types from Puerto Rico. Phytopathology 65(4):401-403. 
Valladares-Sánchez, N. E.; Coyne, D. P. y Mumm, R. r'. 1983. 
Inheritance and associations of Ieaf, externa1, and interna) 
pod reactíons to common hhght baderium in Phaseolus 
uulgarís L. J. Am. Soco Hortic. SeL 108(2):272-278 . 
.... __ , _ . __ y Schuster, M. L. 1979. Differential rcaetion oflcaves 
and pods of Pha."leolus germplasm to stralns of Xanthomonas 
phoseoli and transgressive segregation for to1erance from 
crosses of susceptible germplasm. J. Am. Soco Hortic. Sei. 
104(5):648-654. 
van Rheenen, H. A.; Hasselbach, O. E. y Muigai, S. G. S. 1981. The .ffeet 
of growing beans together wi th maíze on the incidence of bean 
diseases and pests. N.th. J. Plant Pathol. 87(5):193-199. 
Venett., J. R. Y Kennedy, B. W. 1975. NaturalIy produced aerosol s of 
Pseudomonas glycinea. Phytopathology 65(6):737-738. 
~ __ y Nayes, J. B. 1978, A seed test to detect intemally·borne 
bacterial pathogens orbeans. Phytopathol. News (E.U.) 
12(8):92. (Resumen.) 
Vieira, e, 1967. o feijoeiro-comum cultura. doenc;as e melhorarnento. 
Universidade Rural do Estado de Minas Gerais, Vi~osa, MG, 
Brasil. 220 p. 
Wallen, V. R. y Galway, D. A. 1979. Effective manag.ment ofbacterial 
bHght of tiold beans in Ontario; a 10·year programo Can. J, 
Plant Pathol. 1:42-46. 
___ y Jackson, H. R. 1975. Model for yield 1058 aetermination of 
bacteria] bHght offield beans utilizing serial infrared 
photography combined with field plot atudíes. Phytopathology 
65(9):942-948. 
327 
___ ; Sutton, M. D. Y Grainger, P. N. 1963, A high incidenee of 
fuscoua blight in Sanilac besns fram southwestern Ontarío. 
Plant Dis, Rep, 47(7):652-653, 
Webster, D. M. 1978. Evaluation of resistonc. in beans (Phaseolus 
uu!garis L.) toXanthamonas phaseoli. Tesis ¡Ph.D.l, 
UniversítyofWisconsin, Madison, WI, E,U, 117 p. 
___ ; Atbn, J, D, Y Cross, J. E. 1983a, Bacterial blights of snap 
beans snd theír controL Plant Dis, 67(9):935-940, 
___ ; Temple, S. R y Gálvez, G. E. 1983b. Expression of resistance 
to Xanthomonas campestri.s pv. phaseoli in Phaseolus vulgaris 
under tropical conditions, Plant Dis. 67(4):394-396. 
-:c---,-y Schwartz, H. F_ 1980. Selectian for resistance to 
Xanthomonos phoseoli in dry beans. Crop ScL 20(4):519-522. 
Weller, D. M, Y SaetUer, A. W. 1976, Chemíca! control of enmman and 
fuscouo bacteria! blights in Michigan Navy (pea) besns, Plant 
Dis. Rep, 60(9):793-797, 
___ y .1978. Rifampin-resistantXan/hamona.,pha,<eoli varo 
fuscan. and Xan/homonas phoseoli; tool. for fíeld study of 
besn blight bacteria. Phytopathology 68(5):778-781. 
___ y . 1980a, Colonízation snd distribution of Xanthomonas 
phaseoli snd Xan/homonas phaseoU varo fuscans in tield-
grown navy beans. Phytopathology 70(6):500-506, 
___ y . 1980b, Evaluativn of seedborne Xan/homanas 
phaseoli and X. phaseoli varo fuscans as prímary inocu)a in 
bean blights. Phytopathology 7Q(2):148-152, 
Wilsnn, H. A; LiIly, V, G. Y Leach, J, G. 1965, Bacterial polysaccharides; 4: 
Longevity of Xanthomonas phaseoli and Serratio marcescens in 
bacterialexudates. Phytopathology 55(10):1135-1138. 
Wimalajeewa, D. L. S. Y Nancarrow, R J, 1980. Survival in soil of 
bacteria causing common and halo blights of French bean iI} 
Victoria, Australia. Aust, J, Exp. Agríe, Anim. Husb, 20:102-104, 
Wyman, J. G, Y VanEtten, H, D, 1982. Isoflavonoid phytoalexins snd 
nonhypersensitive resistance ofbeans lo Xanthomonas 
campes/ris pv. phaseoli. Phytopathology 72( 11): 1419-1424, 
328 
Yoshií, K.; Gálvez, G. E. Y Alvarez-Ayala, G. 1976 •. Estimatíon ofyíeld 
losses in beans caused by carnmon blíght. Proc. Am. 
Phytopathol. Soco 3:298-299. (Resumen.) 
____ =--::- y . 1976b. Híghly virulent strains of 
Xanthomonas phaseoli from Colombia. Proc. Am. Phytopathol. 
Soco 3:299. (Resumen.) 
____ -:-__ y . 1978. Screeníng bean germplasm for 
tolerance lo .ommon blight caused by Xanthomona.' phaseoli 
and the importance ofpathogenic variaban to varietal 
improvement. PI.nt Di •. Rep. 62(4):343-347. 
Zaumeyer, W. J. y Meiners, J. P. 1975. Disease resistan ce in beans, 
Annu. Rev. Phylopathol. 13:313·334. 
___ y Thomas, H. R. 1957. A monographic study ofbean disoa ••• 
and methods for their control. Ed. rev. Boletln técnico no. 868. 
United States Department of Agricultur •• Washington, DC. 
E.U. 255 p. 
329 
Capítulo 12 
AÑUBLO DE HALO 
H. F. Schwartz* 
Introducción 
El añublo de halo del frijol es causado por la bacteria 
PseudomoJUls syringae pv. phaseolicola (Burkholder) Young 
et al. (1978). Esta bacteria tiene una distribución mundial y 
se encuentra en: las regiones de América Latina que tienen 
temperaturas moderadas como el sur de las zonas andinas 
de Perú y Colombia, el sur de Chile y Brasil (Costa, 1972; 
Dubin y Ciampi, 1974) y en la región de los Grandes Lagos 
en Africa (por ejemplo, Ruanda, Burundi y Zaire), en Africa 
oriental incluyendo Malawi, Kenia y Zambia y 
ocasionalmente en Uganda CAllen, 1983; CIAT, 1981). En 
campos de investigación, en Michigan, ha ocasionado 
pérdidas de 23%-43% en el rendimiento (Saettler y Potter, 
1970) y puede ser un problema grave en Colorado (Schwartz 
y Legard, 1986). El patógeno puede infectar diversas 
especies de plantas incluyendo a Phaseolus acutifolius A. 
Gray varo acutifolius (frijol tepari), a Macroptilium 
bracteatum (Nees ex Mart.) Maréchal et Baudet, a P. 
coccineus L. (frijol ayocote), a P. lunatus L. (frijol lima), a 
P. polyanthus Greenman, a P. polystachyus (L.) B.S.P., a 
P. uulgaris L. (frijol común), a Cajanus cajan (L.) MilIsp. 
(guanduli, a Lablab purpureus (L.) Sweet (frijol caballero), a 
Glycíne max (L.) Merrill (soya), a Vigna angularis (WilId.) 
Ohwi et Ohasi, a V. radiata (L.) Wilczek varo radiata (frijol 
mungo), a Pueraria labata (Willd.) Ohwi y a Macroptilium 
atropurpureum (De.) Urb. (siratro) (CIAT, 1987; Walker, 
Hl69; Zaumeyer y Thomas, 1957) . 
.. Fitnpatólugu, Colmado Statc Unívcrsity, Fort CnIJio". CQ, E_U. 
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Los nombres comunes utilizados frecuentemente para esta 
enfennedad en América Latina, además de añublo de halo 
incluyen: tizón de halo, mancha de halo, hielo amarillo, 
crestamente bacteriano aureolado, crestamento bacteriano de 
halo y mancha aureolada. En inglés se conoce como halo blight. 
Etiología 
Las células de Pseudomonas syringae pv. phaseolicola son 
individuales en fonna de varillas rectas, que se mueven por 
medio de varios flagelos polares. Son gramnegativas, 
estrictamente aérobicas y no requieren factores de 
crecimiento; el poli-~-hidroxibutirato no se acumula como 
reserva intracelular de carbono. Los cultivos producen 
pigmentos fluorecentes difusibles, en particular en medios 
deficientes en hierro. La dihidrolasa de arginina está 
ausente (Doudoroffy Pallerozin, 1974). La bacteria no 
utiliza glutarato, meso-tartrato, DL-glicerato, isoascorbato, 
betaive, eritritol, sorbitol, mesoinositol, ni N-coproato. 
Utiliza D-gluconato, L( + )-arabinosa, suerosa, succinato, 
DL-~-hidroxibutirato, transaconitato, L-serina, L-alanína y 
p-hidroxibenzoato (Misaghi y Grogan, 1969; Sands et al., 
1970). Es oxidasa-negativa (Kovacs, 1956). 
El rango óptimo de temperaturas para el crecimiento es 
20-23 oC. En agar, la bacteria produce colonias de color blanco 
a crema, las cuaJes presentan un matiz azuloso y 
frecuentemente un pigmento fluorescente verde (Weber, 1973). 
Las células bacterianas pueden sobrevivir en nitrógeno 
líquido a -172 oC por 30 meses sin alterar su patogenicidad 
(Moore y Carlson. 1975), o hacerlo en gel de silica a -20 oC 
por 60 meses (Leben y Sleesman, 1982). 
Epidemiología 
Pseudomonas syringae pv. phaseolicola sobrevive sobre la 
superficie del suelo en semillas y residuos de plantas 
infectadas (Schuster y Coyne, 1975b); al comienzo de la 
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época de cultivo se puede encontrar en plantas espontáneas 
de frijol en el campo (Legard y Schwartz, 1986). En esos 
habitats el organismo sobrevive hasta cuando las condiciones 
ambientales se tornan favorables para la infección. Si ésta 
aparece tempranamente en el período de desarrollo de la 
planta, la transmisión por semíllas es mayor (Saettler et al., 
1981), Las bacterias sobrevivieron por nueve meses después 
de haber pasado por el tracto digestivo de ovejas que 
consumieron residuos infestados de plantas (Starr y Kercher, 
1969). El patógeno penetra en las plantas a través de 
heridas o de los estomas durante períodos de alta humedad 
relativa o ambiental (Saettler y Potter, 1970; Walker y 
Patel, 1964a; Zaumeyer y Thomas, 1957); la intensidad de la 
luz puede afectar la planta y la naturaleza de su respuesta 
al patógeno (Hubbeling, 1973). 
En presencia de rocío, P. syringae pv. phaseolicola se 
multiplica rápidamente en la superficie de follaje con o sin 
lesiones (Legard y Schwartz, 1987; Stadt y Saettler, 1981). 
La diseminación entre las hojas y las plantas se efectúa por 
medio de las salpicaduras del agua y por el viento, durante 
períodos lluviosos. En condiciones experimentales también 
se multiplica en las flores, las vainas y los entrenudos del 
tallo (Stadt y Saettler, 1981). La bacteria tiene un tremendo 
potencial para producir la enfermedad; es así como una 
docena de semillas infectadas por hectárea, distribuidas al 
azar, son suficientes para comenzar una epidemia general 
cuando las condiciones ambientales son favorables (Walker y 
Patel, 1964a). La incidencia del añublo de halo en la 
asociación frijol-maíz ha sido menor que en el monocultivo de 
frijol (GLP, 1976); probablemente en el cultivo asociado, el 
maíz sirve como barrera física contra la propagación de la 
bacteria. 
Los síntomas del añublo de halo se pueden desarrollar en 
seis a 10 días cuando la temperatura es de 24-28 oC; a 
temperaturas mayores los síntomas se pueden retardar dos o 
tres días (Zaumeyer y Thomas, 1957), Aparentemente, para 
que los síntomas se desarrollen se requieren poblaciones de 
un millón de unidades (células) formadoras de colonias por 
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30 centímetros cuadrados (l06 células/30 cm') de tejido foliar 
(Stadt y Saettler, 1981). La expresión del añublo de halo es 
más común a 16-20 oC que a 24-28 oC (Patel y Walker, 
1963); por encima de 28 oC generalmente no se desarrollan 
los síntomas, aunque se pueden apreciar pequeñas y 
numerosas lesiones acuosas (Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Sintomatología 
Tres a cinco días después de la infección aparecen manchas 
pequeñas acuosas, generalmente en el envés de la hoja 
(Omer y Wood, 1969; Rudolph, 1984). Posteriormente 
aparece un halo de tejido amarillo verdoso alrededor de las 
lesiones acuosas (Figura 84). Durante una epidemia severa 
(Figura 85), el tallo y las vainas también se pueden infectar 
y producir las típicas manchas grasosas (Figura 86). Si la 
infección afecta todo el sistema vascular, el tejido adyacente 
a las nervaduras presenta una apariencia acuosa y una 
descoloración rojiza. Cuando la infección se origina con la 
semilla contaminada, se puede presentar un adelgazamiento 
en un punto específico del tallo, o pudrición de la union en los 
nudos por encima de los cotiledones. Las vainas infectadas 
presentan comúnmente manchas verdes acuosas que pueden 
desarrollar márgenes pardos a medida que maduran. La 
semilla en desarrollo se puede podrir, o arrugarse y 
descolorarse (Zaumeyer y Thomas, 1957). En vainas sueltas 
colocadas en agua o en una solución nutritiva las lesiones 
acuosas pueden aparecer tres días después de la inoculación 
(Pitts y Pierce, 1966). 
Zaumeyer y Thomas (1957) informan sobre un síntoma de 
'cabeza de culebra', en el cual se puede presentar daño o 
destrucción del punto de crecimiento después de sembrar 
semilla infectada. Independientemente del órgano infectado, 
en las lesiones o alrededor de ellas aparece un exudado 
bacteriano característico de color crema claro o plateado 
(Figura 87). 
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Cuando la infección es sistémica también se puede 
presentar clorosis general de la planta, con amarillamiento y 
deformación de las hojas (Figura 88), sin que haya síntomas 
marcados de infección externa (Zaumeyer, 1932); Hildebrand 
y Schroth (1971) aislaron P. syringae pv. phaseolicola de 
hojas cloróticas. La clorosis sistémica es más pronunciada y 
uniforme a temperaturas de aproximadamente 20 cC (Coyne 
y Schuster, 1974; Zaumeyer y Thomas, 1957). Tanto la 
clorosis general corno el típico síntoma de halo alrededor de 
las lesiones se deben a una toxina que no tiene hospedante 
específico, producida por la bacteria (Coyne et aL, 1971; 
Hoitink et aL, 1966; Walker, 1969). La toxina, identificada 
corno faseolotoxina, contiene N-fosfosulfamilornitina corno 
componente funcional principal (Mitchell y Bieleski, 1977), 
Patil et al. (1974) hallaron un mutante inducido por la luz 
ultravioleta incapaz de producir toxina; esta cepa no indujo 
los halos típicos ni invadió sistémicamente la planta. Las 
pruebas posteriores han confirmado que la producción de 
toxina es necesaria para la patogenicidad (Gnanamanickam 
y Patil, 1976); la toxina puede reprimir la producción de 
fitoalexinas antibacterianas tales como la faseolina, la 
faseolinisoflavona, el coumestrol y la kievitona 
(Gnanamanickam y Patil, 1977). Patel y Walker (1963) 
sugieren que la toxina interfiere con el ciclo de la urea, 
contribuyendo a la acumulación de metionina en la región 
del halo. Aunque la planta reacciona a la producción de 
toxina por la bacteria produciendo amoníaco (Q'Brien y 
Wood, 1973), no hay un acuerdo entre los investigadores 
acerca del papel que el amoníaco desempeña en esa 
respuesta de la planta a la infección. P. syringae pv. 
phaseolicola produce hemicelulasas que degradan los 
materiales de las paredes celulares del hospedante durante 
la patogénesis (Maino, 1972). 
Cuando las plantas están infectadas con el hongo de roya 
(Uromyces phaseoli [Reben] Wint.) antes de la infección 
bacteriana, el tamaño de la lesión puede ser más grande 
(Yarwood, 1969). El número de lesiones también puede 
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aumentar si para la inoculación se mezcla la bacteria 
P. syringae pv. phaseolicola con Achromobacter sp. (Maino et 
al., 1974). En condiciones in vitro, una cepa de la bacteria 
del añublo de halo productora de toxina redujo severamente 
la nodulación ocasionada por Rhizobium phaseoli Dangeard; 
sin embargo, Hale y Shanks (1983) no consideraron que la 
faseolotoxina ejerciera un efecto directo sobre los rizobios. 
Control por Prácticas Culturales 
El patógeno sobrevive de una época de siembra a otra, en los 
tejidos del frijol presentes en la superficie del suelo (Schuster 
y Coyne, 1975b), y en las plantas espontáneas (Legard y 
Schwartz, 1987). Para reducir el ¡nóculo inicial se 
recomiendan aradas profundas y hacer rotación de cultivos 
(Zaumeyer y Thomas, 1957); en los países del trópico 
también es aconsejable hacer saneamiento. retirando de los 
campos los residuos de cosecha infestados. Walker y PaLel 
(1964a) informaron que en las zonas templadas no hay 
pruebas de que el añublo de halo se disemine por medio de 
los equipos utilizados en las labores agrícolas en campos 
infectados; sin embargo, antes de mover un equipo por un 
campo infectado el follaje debe estar seco. 
El uso de semilla libre del patógeno, producida en 
condiciones desfavorables para el organismo, es importante 
para disminuir la cantidad del ¡nóculo inicíal dentro de un 
cultivo (Zaumeyer y Thomas, 1957). La trasmisión por 
semillas es sígoificativamente inferior en los cultivares con 
resistencia parcial o completa (Katherman et al., 1980; 
Saettler et al., 1981). La semilla se debe limpiar 
completamente después de la trilla para eliminar el polvo 
proveniente de los residuos de plantas, el cual puede 
contener bacterias y contaminarla (Grogan y Kimble. 1967; 
Guthrie, 1970). La semilla contaminada se puede tratar con 
productos químicos o antibióticos para destruir las bacterias 
presentes en la superficie (Hagedorn, 1967; Russell, 1975; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). El tratamiento químico rara 
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vez es efectivo contra las bacterias trasmitidas 
internamente. Belletti y Tamietti (1982) redujeron en más 
de un 70% la proporción de plántulas infectadas exponiendo 
las semillas secas a una temperatura de 70 oC por 120 
minutos, o remojándolas en agua a 50 oC por 180 minutos. 
Con la tecnología actual no se pueden erradicar las 
bacterias que se encuentran dentro de la testa de la semilla o 
del embrión; sin embargo, es posible identificar semilla 
altamente contaminada mediante su exposición a la luz 
ultravioleta. Wharton (1967) observó que un 20% de las 
semillas que presentaban Iluorescencia de color blanco 
azulado contenían P. syringae pv. phaseolícola, mientras sólo 
un 1% de las no fluorecentes contenían la bacteria. Ya que 
otros organismos pueden producir la Iluorecencia, esta 
prueba sólo permite identificar lotes de semilla 
potencialmente contaminados, los cuales se tienen que 
evaluar luego mediante procedimientos de laboratorio más 
específicos (Parker y Dean, 1968). Otras pruebas de 
diagnóstico incluyen los métodos inmunológicos de absorción 
con conjugados enzimáticos (ELISA) y la microscopía de 
inmunofluorescencia, los cuales pueden detectar 
10,000 bacterias/mI de solución de semillas y hojas (Barzic y 
Trigalet, 1982; van Vuurde et al., 1983). 
En Estados Unidos, la producción de semilla limpia es un 
método importante para el control del añublo de halo; en 
Idaho tal producción se basa en: al la inspección de los 
campos para obtener evidencias visibles de la infección; b) la 
inoculación, en el laboratorio, de vainas susceptibles con 
suspensiones provenientes de lote~ de semilla; e) las pruebas 
serológicas de patógenos trasmitidos por la semilla; y 
d) cuarentenas para prevenir la importación de semillas de 
frijol de zonas donde existe el patógeno (Butcher et al., 1968 
y 1971). Si la bacteria se detecta en un lote de semilla, ésta 
no se certifica y, en consecuencia, los agricultores 
progresistas no la siembran. A pesar de estas precauciones, 
las prácticas de riego y/o las condiciones ambientales de la 
región pueden favorecer el desarrollo del patógeno, como fue 
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el caso de las epidemias ocurridas en 1963-1967 (Butcher et 
al., 1968 y 1969). 
Control Químico 
Ralph (1976) informó que la imbibición de la semilla de frijol 
con una solución de estreptomicina al 0.2% durante dos 
horas previno la trasmisión de la bacteria del añublo de halo 
por medio de semilla contaminada; sin embargo, también 
redujo la emergencia de las plantas en más que un 20%, en 
comparación con los testigos remojados en agua. Hagedom 
(1967) halló que el tratamiento de las semillas con 
estreptomicina no siempre era benéfico, aunque brindaba 
alguna protección residual contra una infección posterior de 
la planta. Taylor y Dudley (1977b) redujeron en un 98% la 
infección primaria en la semilla infectada, tratando dicha 
semilla con una suspensión de estreptomicina (2.5 g de i.a./ 
kg de semilla) o de kasugamicina (0.25 g de i.aJkg de 
semilla). Se han obtenido in vitro mutantes resistentes a la 
estreptomicina, pero a menudo no resultaron patogénicos ni 
sobrevivieron en el tejido de frijol (Russell, 1975). 
El añublo de halo se ha controlado químicamente con 
caldo bordelés, oxicloruro de cobre, sulfato de cobre, óxido de 
cobre, sulfato de estreptomicina y sulfato de 
dihidroestreptamicina (Hagedorn et al., 1969; Ralph, 1976; 
Saettler y Potter, 1970; Taylor y Dudley, 1977a; Zaumeyer y 
Thomas, 1957). Estos productos químicos se aplican cada 7 
a 10 días con un equipo de aspersión terrestre o aérea, a una 
tasa de 200 a 400 g/1000 m"; también se puede aplicar al 
principio de la floración y de la formación de las vainas, a 
una tasa de 0.1 % de La. usando 675 litros por hectárea, 
para prevenir la propagación y el desarrollo del añublo de 
halo en hojas y vainas (Hagedorn et al., 1969; Saettler y 
PoUer, 1970; Taylor y Dudley, 1977a). La aplicación de 
antibióticos al follaje puede inducir el desarrollo de mutantes 
resistentes; por lo tanto, su uso se debería reducir o evitar. 
Legard y Schwartz (1987) demostraron que las aspersiones 
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de hidróxido de cobre aplicadas oportunamente reducen o 
limitan considerablemente el establecimiento de 
pseudomonas del tipo syringae en el follaje de frijol. 
Control mediante Resistencia de Plantas 
Las poblaciones de P. syringae pv. phaseolicola presentan 
variación patogénica (Buruchara y Pastor-Corrales, 1981; 
Hubbelíng, 1973; Schroth et al., 1971; Schuster y Coyne, 
1975a y 1975b). En las Américas y Europa se han 
identificado dos grupos principales (1 y 2) de razas 
(Hubbelíng, 1973; Patel y Walker, 1965). Sin embargo, 
recientemente se ha informado sobre una nueva raza 
africana denominada raza 3 (CIAT, 1986 y 1987). Todas las 
cepas probadas tenían tasas similares de multiplicación, 
independientemente de la raza (Gnanamanickam y Patil, 
1976). La variación en la virulencia de las cepas 
pertenecientes a cualquiera de estas razas se atribuye a las 
diferencias en la tasa de producción de toxinas (Hubbeling, 
1973; Patel et al., 1964; Russell, 1975). Muchos 
investigadores creen que la designación de razas no es válida 
(Schroth et al., 1971; Schuster y Coyne, 1975b); por ejemplo, 
las pruebas serológicas muestran que el antisuero de P. 
syringae pv. phaseolícola no es específico para una raza 
(Guthrie, 1968). Schuster y Coyne (1974) informaron que las 
cepas más virulentas se adaptan mejor para sobrevivir que 
las cepas menos virulentas. 
Se han usado diversos métodos para probar el frijol por su 
resistencia al añublo de halo; entre ellos están la infiltración 
parcial de las semillas al vacío (Goth, 1966), la aspersión de 
suspensiones bacterianas sobre las hojas y la saturación en 
agua a 16 psi en el invernadero y a 150 psi en el campo 
(Patel y Walker, 1963; Schuster, 1950 y 1955; Zaiter y 
Coyne, 1984), las punciones múltiples con aguja y el 
frotamiento de las hojas con suspensiones de inócu!o más 
carborundo (Hubbelíng, 1973). Zaiter y Coyne (1984) 
informaron que el método de aspersión y saturación de las 
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hojas con una suspensión bacteriana proporcionó la reacción 
más severa, y que para el caso se babían usado 
concentraciones de 106-10' células/mI (Schuster, 1955). 
La resistencia de las plantas a P. syringae pv. phas€olicola 
es bien conocida. Incluye no sólo mecanismos de resistencia 
específica a una raza sino de resistencia general, los cuales 
son efectivos contra ambas razas y contra cepas de 
resistencia variable. Las plantas más viejas son 
generalmente más resistentes a la infección que las jóvenes 
(Omer y Wood, 1969; Patel y Walker, 1963 y 1966; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). Ocasionalmente, las bacterias 
se adhieren a las paredes de la célula (Ebrahim-Nesbat y 
Slusarenko, 1983) y se multiplican en el xilema (Omer y 
Wood, 1969) tanto de plantas susceptibles como de plantas 
resistentes. Hubbeling (1973) sugirió que la resistencia se 
presenta cuando la tasa de multiplicación de la bacteria en el 
tejido vascular es baja, y el tejido parenquimatoso o el 
meristema desarrolla una respuesta necrótica a la toxina 
bacteriana. Kinyua et al. (1981) describieron como una 
respuesta de resistencia aquélla que produce manchas 
necróticas y clorosis parcial; una respuesta susceptible es la 
que produce lesiones grandes acuosas con clorosis total. No 
existe ninguna diferencia cualitativa entre el contenido de 
aminoácidos libres en las plantas susceptibles no infectadas 
y las resistentes (Patel y Walker, 1963). 
Genes independientes gobiernan separadamente las 
resistencias de la hoja y de las vainas y las reacciones 
c!oróticas sistémicas de la planta (BaggeU y Frazier, 1967; 
Coyne y Schuster, 1974; Coyne et al., 1967 y 1971). 
Frecuentemente se presenta susceptibilidad de la vaina en 
plantas que poseen resistencia foliar. Existe una relación 
entre los diferentes genes que controlan las reacciones 
c!oróticas sistémicas de la hoja y la planta (Coyne et al., 
1971; Hill et al., 1972). Russell (1977) informó que la 
resistencia a la bacteria del añublo de halo comprende dos 
fenómenos: resistencia al crecimiento de células bacterianas 
in vivo, y supresión de la producción de toxinas. 
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Se ha identificado germoplasma de frijol resistente a las 
razas 1 y 2 en pruebas de campo y de invernadero. Existe 
resistencia a ambas razas en Great Northern (G.N.) 
Nebraska No. 1 selección 27, G.N. No. 16, California Small 
White 59, FM 51, FM-1 Blue Lake, una selección de 
Nebraska de P.L 150414, p.r. 203958, OSV 10183 y V 4604 
(Baggett y Frazier, 1967; Coyne y Schuster, 1974; Coyne et 
al., 1967; Hill et al., 1972; Innes et al., 1984; Mukunya y 
Keya, 1978; Taylor et al., 1978; Walker y Patel, 1964b). 
Existe resistencia a la raza 1 en Red Mexican V.1. 3,34 Y 35 
(Hubbeling, 1973). Otros materiales resistentes incluyen 
G 790, G 984, G 2338, G 3272, G 5272, G 6034, G 6036 y 
G 6339 (Figueroa, 1980); Gloriabamba (G 2829), Pajuro 
(G 11766), Nariño 20 (G 12666), Poroto (G 12592) y Palomo 
(G 12669) con resistencia no específica; BAT 590, BAT 1281, 
V 8010, VRA 81022 y G 5960 tienen resistencia específica a 
las razas 1 y 3 (CIAT, 1987). 
Schuster (1950) informó que Arikara Yellow y Mexican 
Red confieren a sus progenies uno o dos genes homocigóticos 
recesivos para la resistencia, dependiendo del padre 
susceptible utilizado. Patel y Walker (1966) informaron que 
P.1. 150414 posee resistencia recesiva a las razas 1 y 2 y que 
Red Mexican es dominantemente resistente a la raza 1. 
V 4604 también posee el tipo de resistencia de Red Mexican a 
la raza 1, pero tiene un control poligénico para su resistencia 
parcial a la raza 2 (Innes et al., 1984). Hill et al. (1972) 
mostraron que p.r. 150414 y G.N. Nebraska No. 1 selección 
27 contienen el mismo alelo dominante responsable de la 
resistencia a la raza 1, pero diferentes genes controlan la 
reacción a la raza 2. GLP 16 Y GLP-X-92 contienen un gen 
recesivo para la resistencia a la raza 2 (Kinyua et al., 1981). 
Coyne et al. (1966) propusieron un esquema de 
mejoramiento para combinar las resistencias a P. syringae 
pv. phaseolicola (herencia cualitativa) y al agente del añublo 
bacteriano común Xanthomonas campestris pv. phaseoli 
(Smith) Dye (herencia cuantitativa); este esquema está 
basado en un diseño de retrocruzamiento y cruzamiento 
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entre hermanos. Coyne y Schuster (1974) recalcaron que es 
importante seleccionar germoplasma con hojas y vainas 
resistentes y ~on una reacción no sistémica en la planta. 
Hagedorn et al. (1974) desarrollaron las líneas Wisconsin 
HBR 40 Y 72, las cuales son resistentes al añublo de halo 
razas 1 y 2, al añublo bacteriano común, a la mancha parda 
bacteriana y a diversos hongos patógenos (Hagedorn y Rand, 
1977). 
Para el exitoso control de P. syringae pv. phaseolicola a 
largo plazo es indispensable que las regiones productoras de 
frijol adopten programas de control integrado. Una 
combinación de saneamiento del campo (remoción de 
residuos de plantas infestadas), rotación de cultivos, siembra 
de semilla limpia, prácticas culturales progresistas (control 
de malezas, épocas de riego, fecha de siembra), uso limitado 
de productos químicos, y mayor utilización de cultivares 
resistentes permitiría a los cultivadores obtener mayores 
rendimientos en sus cultivos. 
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Capítulo 13 
ENFERMEDADES 
BACTE~ASADICIONALES 
S. K. Mohan y D. J. Hagedorn* 
Marchitamiento Bacteriano 
El marchitamiento bacteriano del frijol es causado por la 
bacteria Corynebacterium flaccumfaciens sap. flaccumfaciens 
(Hedges) Dows. Estudios químiotaxonómicos recientes 
(Collins y Jones, 1983) apoyan el cambio de la clasificación 
de esta bacteria al género Curtobacterium. Según Zaumeyer 
y Thomas (1957), el patógeno puede causar graves pérdidas 
en los Estados Unidos, pero en América Latina se desconoce 
su incidencia e importancia. 
Las especies hospedantes incluyen Vígna angularis 
(Willd.) Ohwi et Ohasí, Phaseolus coccineus L. (frijol 
ayocote), P. lunatus f. macrocarpus (frijol lima grande), 
P. vulgaris 1. (frijol común), Lablab purpureus (L.) Sweet, 
Glycíne max (L.) Merrill (soya), Vígna unguiculata spp. 
unguiculata varo sesquípedalis (L.) Verde. V. radiata (L.) 
Wílczek val'. radiata (frijol mungo), V. mungo (L.) Hepper 
(judía de urd) y V. unguiculata (L.) Walp. ssp. unguículata 
(caupí) (Dye y Kemp, 1977; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Otros nombres comunes utilizados frecuentemente para el 
marchitamiento bacteriano en América Latina son 
marchitamiento bacterial, marchitez bacterial, y murcha 
bacteriana. En inglés se conoce como 'bacterial wilt' . 
• Fitüpat(¡logos. Centro de Investigaci6n y Extor:.sión, Aberdt:len, ID, E.U.; y Universidad de 
Wisconsin en Madison, wr, E.U., rospectivamenw. 
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Etiología 
Corynebacterium flaccumfaciens ssp, flaccumfaciens tiene 
sus células en forma de bastoncillos ligeramente curvos, 
aunque algunos son rectos y otros tienen forma de cuña. Es 
la única bacteria fitopatogénica gram-positiva; es 
estrictamente aeróbica y se mueve mediante un flagelo polar 
o subpolar; raras veces tiene dos o tres flagelos, Esta 
bacteria también causa hidrólisis en la esculina (Cummins et 
al., 1974), 
La temperatura óptima para el crecimiento es 37 cC; en 
48 horas o más desarrolla colonias visibles, las cuales son 
amarillas o anaranjadas, lisas, húmedas y brillantes (Dye y 
Kemp, 1977; Weber, 1973). Las cepas patogénicas de esta 
bacteria incluyen una variante anaranjada (Schuster y 
Christiansen, 1957; Schuster et aL, 1964) y una púrpura 
(Schuster y Sayre, 1967; Schuster et al., 1968). 
Epidemiología 
El desarrollo de la enfermedad se ve favorecido por 
temperaturas superiores a 32 oC y por condiciones de estrés 
como el clima seco (Coyne et aL, 1965). La difusión del 
patógeno, similar a la de las bacterias del añublo común y 
del añublo de halo, es favorecida por el agua de riego y por 
los aguaceros con granizo (Zaumeyer y Thomas, 1957), así 
como por las heridas que tenga la planta (Rickard y Walker, 
1965); sin embargo, su diseminación en el campo es 
generalmente lenta. 
La bacteria se puede trasmitir por la semilla y puede 
sobrevivir en ella hasta por 24 años; la semilla infectada 
puede presentar descoloración amarina, anaranjada o azul 
(Schuster y Christiansen, 1957; Schuster y Coyne, 1975; 
Schuster y Sayre, 1967; Zaumeyer y Thomas, 1957) 
(Figura 89), La bacteria, aunque no sobrevive bien durante 
el invierno en el suelo, puede hacerlo de una época de cultivo 
a otra en residuos de cosecha y en malezas, Las cepas más 
virulentas están mejor adaptadas para sobrevivir (Schuster 
y Coyne, 1974). 
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Sintomatología 
Corynebacteríum flaccumfacíens ssp. flaccumfaciens es un 
parásito vascular que infecta las plantas a través de la 
semilla infectada y de lesiones en sus partes aéreas (Coyne 
et al.. 1971; Rickard y Walker. 1965; Walters y Starr. 1952; 
Zaumeyer y Thomas. 1957). También lo puede hacer a 
través de lesiones en las raíces causadas por nemátodos que 
las atacan o por prácticas culturales (Schuster. 1959). La 
tasa y el grado de infección dependen del punto de 
penetración del patógeno en la planta y de la etapa de 
desarrollo de la misma. Las plantas jóvenes son 
particularmente susceptibles. ya que la invasión sistémica 
ocurre rápidamente una vez que la bacteria ha alcanzado el 
sistema vascular en el tallo o el pecíolo (Rickard y Walker. 
1965); con frecuencia las plántulas jóvenes de frijol mueren o 
detienen su crecimiento. 
El síntoma inicial de la infección por marchitamiento 
bacteriano -hojas flácidas y marchitas- se presenta 
durante el período más cálido del día; aunque estas hojas 
pueden recuperar su turgencia durante los períodos de alta 
humedad y de baja temperatura. por lo general se tornan 
pardas; luego sobrevienen el marchitamiento y la muerte de 
la planta (Figura 9Q). El marchitamiento se debe a la 
obstrucción de los haces vasculares que se llenan de células 
de la bacteria (Figura 91). Las lesiones foliares necrótícas de 
color amarillo dorado son similares a las causadas por la 
bacteria del añublo común. pero tienen márgenes más 
irregulares. Los tallos de las plantas infectadas se pueden 
romper fácilmente con el viento (Dinensen. 1980; Hedges. 
1926; Walters y Starr, 1952; Zaumeyer y Thomas. 1957). 
Aunque la bacteria puede penetrar a la planta por los 
estomas (Schuster y Coyne, 1977; Schuster y Sayre. 1967). 
produce poca acuosidad, hecho que contrasta con la infección 
del añublo bacteriano común (causado por Xanthomonas 
campestris pv. phaseoli (Smith) Dye) y del añublo de halo 
(causado por Pseudo monas syringae pv. phaseolicola [Burk.l 
Young et a1.). que penetran normalmente a través de los 
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estomas e invaden principalmente el tejido parenquimatoso 
(Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Control por prácticas culturales 
Las recomendaciones generales de control, mediante 
prácticas culturales como la siembra de semilla libre de 
patógenos y la rotación de cultivos (Walters y Starr, 1952; 
Zaumeyer y Thomas, 1957), son sólo parcialmente efectivas, 
debido a que el patógeno puede sobrevivir en los residuos de 
cosechas o en las malezas. 
Schuster et al. (1964) demostraron que en ciertos 
cultivares resistentes la bacteria puede sobrevivir y 
multiplicarse, y que puede ser trasmitida en la semilla 
infectada. Las bacterias trasmitidas por los cultivares 
resistentes pueden diseminarse hacía los cultivares 
susceptibles cercanos, hecho que dt)muestra la necesidad de 
emplear semilla limpia, aun cuando se trate de cultivares 
presumiblemente resistentes a la infección bacteriana. 
Control mediante resistencia de la planta 
El germoplasma resistente a C. flaccumfaciens (Coyne et 
aL, 1963 y 1965) incluye las siguientes accesiones: 
P.I. 136677, P.I. 136725, P.I. 165078, P.I. 177510 Y 
P.I. 04600 de Phascolus vulgaris; P.I.165421 y P.I. 81790 
de P. coccineus; P.I. 213014 Y P.I. 214332 de P. acutifolius 
A. Gray; P.I. 247686 de V. umbellata (Thunb.) Ohwi et 
Ohashi; y varias accesiones de V. radiata (1.) Wilczek varo 
radiata, Macroptilium bracteatum (Nees ex Mart.) Maréchal 
et Baudet, M. lathyroides (L.) Urb. y V. mungo (L.) Hepper. 
La accesión P.I. 247686 de V. umbellata no presentó 
síntomas después de la inoculación. Aunque los vasos del 
xilema del germoplasma resistente son más grandes que los 
de las selecciones susceptibles (Coyne el al., 1966; Zaumeyer, 
1932), los investigadores han concluido que el tamaño del 
xilema no se correlaciona con la resistencia. 
Entre los métodos de inoculación están la remoción del 
cotiledón y la introducción de la punta de una aguja, 
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cubierta con inóculo, en el punto donde el cotiledón estaba en 
el tallo (Coyne y Schuster, 1974), así como las inoculaciones 
del pecíolo (Rickard y Walker, 1965) y de las semillas al 
vacío parcial (Goth, 1966). 
Coyne y sus colaboradores estudiaron la herencia de la 
resistencia al marchitamiento bacteriano (Coyne et aL, 1965 
y 1966). Mediante el cruzamiento entre P.L 165078 
(accessión resistente, de Turquía) y el cultivar susceptible 
Great Northern Nebraska No. 1 selección 27, se obtuvo el 
cultivar resistente G.N. Star (Coyne y Schuster, 1976). La 
presencia de dos genes dominantes complementarios confiere 
susceptibilidad, mientras la ausencia de cualesquiera de 
ellos, o de los dos, produce resistencia en la planta. En un 
cruzamiento entre P.L 136725 (accesión resistente de 
Canadá) y el cultivar susceptible G.N. 1140, la 
susceptibilidad fue dominante; en otro cruzamiento entre 
P.L 165078 Y G.N. 1140 la resistencia se beredó 
cuantitativamente. El grado de resistencia varia entre las 
fuentes de germoplasma; por ejemplo, P.I. 136725 es menos 
resistente que P.L 165078, especialmente a temperaturas 
elevadas. De un cruzamiento de P.I. 165078 con G.N. 1140 
resultó el cultivar resistente Emerson (Coyne y Schuster, 
1971), el cual se ha utilizado para producir frijoles Great 
Northern a nivel comercial. 
Mancha Parda Bacteriana 
La mancha parda bacteriana del frijol es causada por 
Pseudomonas syringae pv. syringae van Hall. El patógeno 
puede ser importante en Estados Unidos (Hagedorn y Patel, 
1965; Hoitink et al., 1968; Patel et aL, 1964) y se presenta 
en Brasil (Robbs, 1962). Sin embargo, no se dispone de 
estimaciones sobre pérdidas en América Latina donde 
aparentemente no existe, o tiene poca importancia. Esta 
bacteria tiene un rango de hospedantes extremadamente 
amplio que incluye Phaseolus vulgaris (frijol común), P. 
lunatus L. (frijol lima), Lablab purpureus, Glycine max 
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(soya), Pueraria labata (Willd.) Ohwi, Vicia faba L. (haba), 
Vigna unguiculata ssp. unguiculata varo sesquipedalis y V. 
unguiculata ssp. unguículata (caupí) (Zaumeyer y Thomas, 
1957). 
Otros nombres comunes utilizados frecuentemente para la 
mancha parda bacteriana en América Latina son mancha 
bacteriana y punto café bacteria!. 'Bacterial brown spot' es el 
nombre en inglés. 
Etiología 
Las células de Pseudomonas syríngae pV. syringae tienen 
forma de bastoncillos individuales y rectos que se mueven 
por acción de varios flagelos. La bacteria es gram-negativa, 
estrictemante aeróbica y no requiere factores de crecimiento. 
El polí-J3-hidroxibutirato no se acumula intracelularmente 
como reserva de carbono. En medios de cultivo, las bacterias 
producen pigmentos fluorescentes difusivos, especialmente 
en un medio con deficiencia de hierro. De esta manera, la 
bacteria es una pseudomona fluorescente típica del grupo P. 
syringae. La enzima arginina dihidrolasa no está presente 
(Doudoroffy Palleroni, 1974), La bacteria utiliza 
D-gluconato, glutarato, meso-tartrato, DL-glicerato, bitaive, 
sorbitol, meso-inositol, suerosa, N-caproato, N-caprilato, 
N-caprato, DL-B-hidroxibutirato, citrato, glicerol y L-prolina 
(Misaghi y Grogan, 1969; Sands et al., 1970). 
La temperatura óptima de crecimiento es de 28-30 oC. En 
agar, la bacteria produce colonias blancas, convexas y 
tras paren tes; también produce un pigmento verde 
fluorescente (Weber, 1973). El patógeno produce una 
bacteriocina denominada siringacina W -1, en el tejido 
infectado de la planta (Smidt y Vidaver. 1982). 
Epidemiología 
Pseudomonas syringae pV. syringae posee un amplio rango 
de hospedantes, pero sólo los aislamientos provenientes del 
frijol pueden ser altamente virulentos en esta especie (Saad 
y Hagedorn, 1972). Estos aislamientos, por su parte, pueden 
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infectar otros cultivos como Pisum sativum L. (arvejal o 
Phaseolus lunatus (frijol lima), especialmente cuando se 
producen en campos que tienen una historia reciente de frijol 
infectado con este patógeno (Hagedorn y Patel, 1965; Patel et 
al., 1964). La bacteria puede sobrevivir y multiplicarse en 
malezas como la veza peluda, la cual actúa como fuente del 
inóculo inicial para infectar el frijol, especialmente durante 
aguaceros fuertes acompañados de vientos (Daub y Hagedorn, 
1981; Ercolani et al., 1974). Pseudomonas syringae puede 
pasar por una fase de vida epifitica importante durante la cual 
puede sobrevivir y aún multiplicarse en las hojas (Figura 92) y 
yemas de plantas sanas de frijol (Leben et al., 1970; Legard y 
Schwartz, 1987). También puede sobrevivir en plantas no 
hospedantes como el roble, el algarrobo negro, el centeno 
invernal y el cardo que crecen en las áreas de cultivo de frijol 
(Lindemann et al., 1984a); igualmente puede sobrevivir en los 
residuos de cosechas y en frijol espontáneo (Legard y Schwartz, 
1987; Schuster y Coyne, 1974b). La infección y la diseminación 
del patógeno se favorecen con el riego por aspersión (Hagedom 
y Patel, 1965; Hoitink et al., 1968; Patel et al., 1964) y con los 
aguaceros acompañados de vientos fuertes. El patógeno puede 
infestar la semilla. La población mínima para producir 
infección foliar es de 10,000 células (unidades que forman 
colonias) por gramo de tejido de folíolo (Lindemann et al., 
1984b). 
Sintomatología 
Pseudomonas gyringae pv. syringae produce manchas o 
lesiones necróticas pardas de diferentes tamaños (Figura 93) 
que pueden estar rodeadas por una zona amarilla (Coyne y 
Schuster, 1969) o pueden no estarlo (Patel et al., 1964). En 
estas lesiones puede producirse o no producirse tejido acuoso 
o exudado bacteriano macroscópicamente visibles (Patel et 
al., 1964; Webster y Sequeira, 1976). El patógeno puede 
tornarse sistémico y causar lesiones en los tallos (Zaumeyer 
y Thomas, 1957). Patel et aL (1964) observaron que en el 
campo las vainas de plantas infectadas pueden estar 
dobladas o retorcidas (Figura 94), mientras Zaumeyer y 
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Thomas (1957) informan que en las vainas infectadas se 
pueden formar manchas anulares. 
Las plantas más viejas generalmente son más resistentes 
(Zaumeyer y Thomas, 1957), pero en el campo se pueden 
inocular plantas que se encuentran en la etapa de sexta o 
séptima hoja trifoliada CCoyne y Schuster, 1964). Las 
inoculaciones se pueden hacer con éxito en el invernadero 
cuando haya condiciones de baja humedad (Saad y 
Hagedorn, 1971). 
Control por productos químicos 
Hagedorn et al. (l969) informaron que para controlar las 
lesiones del follaje y de las vainas se pueden usar productos 
químicos como el sulfato de cobre o el hidróxido de cobre (al 
86% de hidróxido cúprico con un 56% de cobre metálico), 
aplicados a una tasa de 200-400 g/1000 m'. Para obtener el 
control se necesitaron aspersiones semanales después de la 
emergencia de la primera hoja trifoliada, y sólo durante 
epidemias graves se obtuvieron respuestas significativas en 
el rendimiento. Estudios detallados sobre desarrollo epifitico 
de estas bacterias (Legard y Schwartz, 1987) así como sobre 
la incidencia y severidad de la enfermedad en el follaje 
mostraron que tal incidencia era significativamente menor 
en el frijol que había sido asperjado con hidróxido de cobre 
(Morris et al., 1981). 
Control por resistencia de la planta 
El germoplasma de Phaseolus con resistencia a la 
infección por P. syringae pv. syringae incluye: Tempo, 
G.N. 1140 (Coyne y Schuster, 1971), Wisconsin BBSR 130 
(Hagedorn y Rand, 1977), WBR 133 (Daub y Hagedorn, 
1976), Earliwax, P.I. 186497, P.I. 326353, P.I. 326419, 
P.I. 339397 (Hagedorn et al., 1972), P.I. 313234, 
P.I. 313390, P.I. 313416, P.I. 313297 Y P.I. 313404 
(Antonius y Hagedorn, 1978). 
Los métodos de inoculación para evaluar la reacción de las 
variedades son el espolvoreo de la semillas con tejido 
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infectado pulverizado (Hagedorn et al., 1972) y la aspersión 
con suspensiones bacterianas a 15 psi en el invernadero y a 
150 psi en el campo (Coyne y Schuster, 1969; Saad y 
Hagedorn, 1971). También ha tenido éxito la inyección del 
inóculo dentro de plántulas muy pequeñas en la etapa de 
desarrollo correspondiente a la emergencia (Antonius y 
Hagedorn, 1981). Las inoculaciones {lOOO-lO,OOO c.f.u.lmlJ 
permitieron identificar líneas con altos niveles de resistencia 
(por ejemplo, WBR 133 y Wisconsin BBSR 130) más 
eficientemente que líneas con resistencia moderada de 
campo (por ejemplo, Wisconsin BBSR 17 y 28), Durante 3-4 
días después de la emergencia, las plántulas se tornaron 
progresivamente susceptibles; los mejores resultados se 
obtuvieron cuando el desarrollo de las plántulas fue 
uniforme (Antonius, 1982; Antonius y Hagedorn, 1981). gn 
el invernadero se han usado concentraciones de inócu]o de 
orden de 105-10" c.f.u.lml (Coyne y Schuster, 1969; Saad y 
Hagedorn, 1971). 
Algunos investigadores creen que la resistencia de 
WBR 133 es recesiva y poligénica (Hagedorn y Rand, 1975), 
pero otros investigadores han sugerido la presencia de un 
sistema genético más altamente aditivo. El crecimiento 
bacteriano en el tejido de la hoja y de la vaina de plantas F 1 
fue intermedio entre el de los progenitores resistente 
(P.L 313234 Y 313297) Y susceptible (Tender White). Las 
estimaciones de heredabilidad en el sentido estricto 
dependieron de la fuente de resistencia y del método de 
inoculación, Utilizado Wisconsin BBSR 130 como progenitor 
resistente se obtuvieron estimaciones hajas en el campo y en 
el ensayo de plántulas (0.16 y 0.29, respectivamente; 
regresión progenitor-progenie acomodada por eudomogamia) 
y altas en el invernadero (0.73, varianzas de generación) 
(Antonius, 1982). 
Las correlaciones entre las reacciones de las vainas y las 
del follaje en pruebas individuales y de progenies F, dentro 
de familias F" y F4 sugirieron que un sistema genético común 
controla tales reacciones (Antoniua, 1982; Antonius y 
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Hagedorn, 1982). Se estimó, mediante ensayos, que en los 
cruzamientos que involucraban a Wisconsin BBSR 17 o al 
genotipo 28 el número de genes involucrados era de 1-2, 
tanto para la reacción de la vaina como para la del follaje, 
a un nivel de significancia de 1 %; a un nivel de 5% de 
significancia, el número de genes para la reacción de la 
vaina fue de 3-5 (Antonius, 1982; Antonius y Hagedorn, 
1983). 
La resistencia de las vainas de WBR 133 a las bajas 
concentraciones de inóculo fue mayor que su resistencia 
a las concentraciones elevadas; dicba resistencia se afectó 
inversamente al aumentar la humedad del suelo (Daub y 
Hagedorn, 1976). La expresión de los síntomas en las 
variedades susceptibles (Tender White) y resistentes 
(WBR 133) fue diferente con todas las concentraciones de 
inóculo ensayadas; sin embargo, casi no hubo diferencias 
en las tasas de crecimiento de la bacteria yen su población 
final sobre los dos hospedantes al probar altos niveles de 
inóculo (Daub y Hagedorn, 1980). En el campo se aislaron 
aproximadamente un millón de célulaslg de peso fresco de 
bojas del cultivar susceptible Eagle, mientras que sólo se 
aislaron 100 célulaslg de las hojas del cultivar resistente 
WBR 133. Las poblaciones epifíticas sobre líneas 
mejoradas resistentes fueron intermedias (Daub y 
Hagedorn, 1981). 
Wisconsin BBSR 130 se derivó de un cruzamiento entre 
la selección resistente WBR 133 (de P.I. 313537) Y la 
susceptible Slimgreen. Es resistente a la mancha parda 
bacteriana, al añublo bacteriano común, al añublo de halo, 
al virus del mosaico común del frijol, a la raza gama del 
patógeno de la antracnosis, a dos razas de roya y a los 
amarillamientos de Fusarium (Hagedorn y Rand, 1977). 
Estas y otras fuentes de germoplasma deben proporcionar 
niveles útiles de resistencia, que se puedan incorporar 
efectivamente en los cultivares comercialmente aceptables. 
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Quemazón Bacteriana 
La quemazón bacteriana en el frijol, causada por 
Pseudomonas syringae pv. tabaci (Wolf et Foster) Young et 
aL, se presenta en diferentes regiones productoras de frijol 
de Brasil (Mohan, 1984; Ribeiro et aL, 1974 y 1979). En 
1986 se observó por primera vez en Argentina (Estado de 
Salta) (M. A. Pastor-Corrales, comunicación persona]); sin 
embargo, no se sabe de su presencia en otras partes de 
América Latina. La cepa que ataca al frijol también ataca a 
la arveja (Ribeiro y Hagedorn, 1976). Otro nombre común 
utilizado para esta enfermedad en Brasil es fogo selvagem. 
En inglés se llama wildfire. 
Etiología 
Pseudomonas syringae pv. tabaci es un patógeno que 
posee un amplio rango de hospedantes; las cepas aisladas de 
diferentes hospedantes muestran alto grado de 
especialización patógena (Ribeiro et aL, 1979). La bacteria 
es una típica pseudomona fluorescente del grupo P. syringae 
(Doudoroffy Patleroni, 1974). La cepa del frijol se 
caracteriza por su habilidad para hidrolizar la esculina, 
utilizar el L-tartrato, el eritritol y el sorbiton y causar 
picaduras en los gels de polipectato, así como por su 
inhabilidad para utilizar el DL-Iactato. Produce tabtosixa en 
cultivo, y causa los síntomas de la quemazón bacteriana en 
las plantas de frijol (Ribeiro et al., 1979). 
Epidemiología 
Aparentemente el patógeno no infecta las rafees ni las 
semillas. Las fuentes de inóculo primario, los medios de 
diseminación secundaria y otros aspectos de la epidemiología 
de la enfermedad no se conocen todavía. 
Sintomatología 
Las lesiones en las hojas son pequeñas, necróticas, 
circulares a angulares y de color pardo claro u oscuro; están 
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rodeadas por halos característicamente pronunciados, 
anchos, circulares y de color amarillo brillante. Estas 
lesiones pueden unirse y causar síntomas de añublo foliar 
(Figura 95). Ocasionalmente se observa deformación y 
clorosis en las hojas de las plantas infectadas; sin embargo, 
en condiciones naturales no se ha encontrado infección en las 
vainas (Mohan, 1984; Ribeiro et al., 1979). 
Control 
No se conocen medidas específicas de control. 
Patógenos Bacterianos Misceláneos 
Existen otras bacterias reconocidas como patógenos del frijol 
(Pooseolus spp.l. Sin embargo, en la literatura sobre el frijol 
existe poca o ninguna formación con respecto a la importancia 
económica que ellas tienen, su distribución, sintomatología, 
epidemiología y medidas de control. Estas bacterias no se 
discuten en el presente libro, pero se enumeran en el Cuadro]. 
Cuadro L Otras bacterias patógenas al frijol. 
Bacteria patógena Síntoma Referencias* 
Agrobacterium iumefaciens (KF. Smith 
et TQwns.) Conn. Agalla de corona • Azotobacter chroococcum Beijerinck Hipercrecimienlo b 
Azotobactu indicus Starkey et De Hipercrecimjento b 
BacUlus lathyri Manns. et Taub. Estriado e 
Bacilius megaterium de Bary Hipercrecimiento b 
Bcreillus pumilis Meyer et GQttheil Hipercredmiento b 
Bacillus subtiliff (Ehreoberg) Coho Hipercrecimiento b 
Carynebacter¿um fascinns (Tilford) Dows. Agalla foliar e 
Erwin.ia caratauora (L,R Jooes) Hollard Enfermedad del a 
mercado 
Erwin.ia nulandii Semilla rosada d 
Escherichia coli (Migula) Castellani et 
Chalmers Hi.percredmJento b 
Microc:accus luleus (Schroeter) Cobn Hipercredmiento b 
Pseudomcnas adzukicolá e 
Pseudominas aeruginosa {&hroeter} 
Migula Añublo foliar f 
PseudQmonas aptata (Brown et Jamieson) 
F.W. Stevens Mancha foliar e 
(Continua) 
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Cuadro 1. Continuación. 
------------_ .. ~.~_._.~~.~_.~._. 
Bacteria patógena Síntoma Referencias· 
P •• adamo_ blatchfardae 
Ps€udomona$ coadunata (Wright) Chester 
Pseudomonas {lectenB Johnson 
Pseuoomonas fluorecens (Trevisan) MiguJa 
Pseudo monas ovalis Cheater 
PseudomolUls solanacearum (E.F. Smith) 
Smith 
PseuoomofUJs uiridiflava {Burk.) Clara 
Staphylococcus aureas Rosenbach 
Staphylococcus epidermidi$ (Wins1ow et 
Winslow) Evana 
Staphyloc.occus marctscen$ 
Xanthomonas phaseoli var. sQjensis 
(Hedge.) Starr .t Burkholder 
Xanthomonas phas(!oli f. sp. vignicola 
(Burkholder) Sabet 
Afiublo foliar 
Enfermedad del 
mercado 
Hipercrecimiento 
Enfermedad del 
mercado 
Pudrición parda 
Añublo de agella 
Hipercredmiento 
Hipercrecimiento 
Hipererecimiento 
Pústula bactenana 
Añublo foliar 
-----_.~_._ .. _-
• a. USDA. 1970. f. Sirry et al., 1981. 
b. Serrada et al.. 1982. g. Schuster et aL, 1980. 
c. Zaumeyer y Thomas. 1957, h. Jnhnson.I956. 
d. Schuster et al., 1981. L Schuster y Coyne, 19'17 
e. Tanii y Baba, 1979. 
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Capítulo 14 
ENFERMEDADES CAUSADAS 
POR ORGANISMOS 
SIMILARES A MICO PLASMAS 
G. A. Granada y E. W. Kitajima* 
Introducción 
Algunas enfermedades conocidas como 'amarillamientos' se 
consideraban antes como de etiología viral. Sin embargo, 
desde 1967 varios investigadores (Doi et aL, 1967b; Isbíi et 
al., 1967) han demostrado, mediante microscopía electrónica 
y antibióticos, que estos amarillamientos son causados en 
realidad por microorganismos similares a los micoplasmas 
(MSM). Desde ese año muchas enfermedades se han 
asociado con los MSM; los síntomas se caracterizan por 
clorosis de la planta, raquitismo, proliferación excesiva de 
ramas (escoba de bruja), proliferación de yemas (Derrick y 
Newsom, 1984), y trastornos en los órganos florales (modia y 
virescencia) (de Lourds, 1975; Davis, 1974; Davis y 
Whitcomb, 1970; Kitajima y Costa, 1972; Maramorosch, 
1974; Maramorosch et aL, 1974; Whitcomb, 1973). Muchos 
de los agentes causantes de esta enfermedad son trasmitidos 
por saltahojas (Homoptera) a diversos hospedantes incluidos 
algunos cultivos de la familia Leguminosae (Bowyer y 
Atherton, 1970 y 1971; Bowyer et al., 1969; Derrick y 
Newsom, 1984; Granada, 1976 y 1979b; Iwaki, 1975; 
Kaloostian et aL, 1976; Murayama, 1966; Nielson, 1968; 
Shinkai, 1965) . 
.. Fitopatólogos, respectivamente, Instituto Cnlombian() Agropecuario íleA), Palmira, 
Colombia; y Universidadc de Brasilia, BraSIL 
371 
Los organismos micoplásmicos, incluidos los MSM y los 
espiroplasmas, son procariotas, carecen de pared celular, 
aunque poseen membrana, son altamente pleomórficos, 
miden 0.2-1.0 ¡..tm de diámetro, y contienen ribosomas, ARN 
y ADN (Murayama, 1966). Usando microscopia electrónica 
es posible ver los MSM, normalmente dentro de los tubos 
cribasas de la planta, pero también dentro del parénquima 
del flaema. Estos organismos son muy difíciles de 
multiplicar in vitro; sin embargo, Sugiura et al. (1976) 
mantuvieron y aparentemente multiplicaron MSM asociados 
con la enfermedad X del durazno, colocándolos en células 
muertas obtenidas de las glándulas salivales de su vector, el 
saltahojas Colladonus montanus (van Duzee). Los MSM son 
resistentes a la penicilina, pero susceptibles a otros 
antibióticos como la tetraciclina. 
Los espiroplasmas infectan diversos hospedantes, pero no 
se han detectado en frijol; son móviles, tienen una morfología 
helicoidal y definida y miden 0.25 x 3.25 !lm. Estos 
organismos han sido cultivados in vitro (Chen y Liao, 1975; 
Fudl-Allah et al., 1972; Saglio et al., 1971; Williamson y 
Whitcomb, 1975), y se sabe que son trasmitidos por los 
saltahojas eChen y Liao, 1975; Markhamet al., 1974; 
WiIliamson y \\'bitcomb, 1975). El achaparramiento del 
maíz (Davis et al., 1972) y la enfermedad pertinaz de los 
cítricos (Fudl-AlIah et al., 1972) se deben a organismos 
espiroplásmicos. 
MSM Asociados con Leguminosas 
Varios MSM infectan al frijol y a otros cultivos de 
leguminosas, causando enfermedades como la hoja pequeña 
de las leguminosas, la escoba de bruja, filodia y virescencia. 
Hoja pequeña de las leguminosas 
Hutton y Grylls (1956) describieron la enfermedad hoja 
pequeña de las leguminosas forrajeras en Australia como 
trasmitida por el saltahojas Orosius argentatus (EvansJ, un 
vector de la enfermedad yema grande del tomate. Estudios 
372 
de microscopía electrónica revelaron la presencia de M8M en 
los tubos cribosos y en el parénquima del floema de varias 
especies leguminosas infectadas naturalmente, como 
Macroptilium atropurpureum (De,) Urb. (Siratro), Medicago 
sativa L. (alfalfa), Lycopersicon esculentum Mili. (tomate) y 
Vigna. unguiculata [L.] Walpers ssp. unguiculata (caupí); 
también los observaron en plantas inoculadas artificialmente 
de Nicotíana. glutinosa L., Datura stramonium L., Vinca rasea 
L. (vincapervinca) y Phaseolus uulgaris L. (frijol común). Los 
MSM también se detectaron en los tubos cribosos de Cuscuta 
australis R. Br. (euscuta), usada experimentalmente para la 
trasmisión de la hoja pequeña, y en la glándula salival de 
saltahojas O. argentatus que se habían alimentado en 
plantas infectadas iBowyer y Atherton, 1970 y 1971; Bowyer 
et al., 1969). 
En pruebas llevadas a cabo con tetracíclína se encontró 
que las aspersiones con este produ~to (lOO ~g/ml) cada dos o 
tres días durante cuatro a ocho semanas hicieron que los 
síntomas de hoja pequeña no se manifestaran en los rebrotes 
de N. glutinosa, Callistephus chinensis (L.) Nees, y 
Lycopersicon esculentum; sin embargo, al suspender el 
tratamiento los síntomas reaparecieron. Los exámenes en el 
microscopio electrónico revelaron la ausencia de corpúsculos 
pleomórficos en el tloema de las plantas que presentaban 
una reducción en la severidad de los síntomas; por otra 
parte, los saltahojas no pudieron trasmitír el organismo 
patógeno desde estas plantas rBowyer y Atherton, 1972). 
Escoba de bruja y filodia 
Por muchas décadas se ha sabido de la ocurrencia en 
Japón de la escoba de bruja en Ipomoea batatas (L.) Lamk. 
(batata), Glycine max (L.) Merrill (soya), Arachis hypogaea 
(L.) (maní), Pisum satirmm L. (arveja), en frijol y caupí, 
(Murayama, 1966; Shinkai, 1965), Shínkai (1972) halló que 
el saltahojas vector de la escoba bruja de la batata difería del 
que trasmitía el patógeno a las leguminosas; sin embargo, 
ambas especies de vectores pertenecían al género 
Nesophrosyne (posteriormente reclasificado como Orosius); el 
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vector de la batata trasmitía el patógeno s610 a especies de la 
familia Convolvulaceae y a Vinca rosea; el vector de las 
leguminosas trasmitía el patógeno a miembros de esta 
familia (Leguminosae) y a varias especies de Compositae, 
Amaranthaceae, Cruciferae y Chenopodiaceae CMurayama, 
1966; Shinkai, 1965). Los vectores de los MSM que causan 
la escoba de bruja en las leguminosas y en la batata se 
clasifican ahora como Orosius oríentalis yO. ryukyuensís, 
respectivamente (Shinkai, 1972). 
El período de latencia del agente causal de la enfermedad 
en el vector es de aproximadamente un mes en el caso de las 
leguminosas; este período se puede acortar elevando la 
temperatura, por ejemplo, a 30 oC durante 17 días. Las 
plantas enfermas de frijol presentan síntomas típicos de 
escoba de bruja como amarillamiento, menor tamaño de las 
hojuelas, proliferación de yemas y desórdenes del tipo filoide 
en los órganos florales CMurayama, 1966; Shinkai, 1965). Se 
han encontrado corpúsculos similares a micoplasmas en el 
floema de las leguminosas enfermas (Doi et al., 1967a) en 
diferentes partes del mundo. 
Aunque Phaseolus vulgaris no estaba incluido en la lista 
presentada por Iwaki (1975), la presencia de escoba de bruja 
y de filodia se observó en Indonesia en varíos cultivos de 
leguminosas incluyendo la soya, el maní, el frijol mungo 
Wigna mungo (L.) Hepper), el caupí y Cratalaria sp. Los 
MSM tienen un período de latencia de casi tres semanas en 
el vector Orosius argentatus. Las pruebas de trasmisión han 
mostrado que el agente causante de escoba de bruja en las 
leguminosas puede infectar otras especies de plantas. El 
examen histológico con el microscopio electrónico confirmó la 
presencia de los MS2\ll en tejidos de plantas. 
La escoba de bruja y la filodia han causado daño 
económico en el caupí en las Filipinas (Benigno, 1976) y en 
Tailandia (Deema, 1976). La microscopía electrónica reveló 
la presencia de los MSM en el floema de plantas infectadas; 
sin embargo, no existe ninguna información adicional sobre 
la trasmisión de estas enfermedades y sus vectores. En una 
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revisión sobre virus y problemas de plantas asociados con los 
MSM, Mishra (1976) describió la escoba de bruja en Vígna 
radiata (L.) Wilczek varo radiata y en V. mungo en India, 
pero no dio información en cuanto al patógeno. 
Kitajima y colaboradores (Kitajima y Costa, 1972 y 1979; 
Kitajima et al., 1974) informaron sobre la aparición de 
escoba de bruja en varias leguminosas como Gmtalaria 
juncea L., G. paulina, Dcsmodium sp., soya y siratro. Las 
observaciones de microscopía electrónica demostraron la 
existencia de una asociación consistente entre la presencia 
de MSM y la enfermedad. Todavia no se ha realizado 
ningún trabajo sobre su trasmisión o la identificación de su 
vector. 
En el corredor verde del Distrito Federal en Brasil se ha 
observado una incidencia baja (1%-3%) de escoba de bruja y 
de filodia. La naturaleza infecciosa de esta enfermedad se 
demostró por injerto. Se hallaron corpúsculos similares a 
micoplasma en tubos cribosos de la región vascular de 
plantas infectadas natural o experimentalmente (Figuras 96 
y 97). El vector sigue siendo desconocido. 
Maramorosch et al. (1974) detectaron los MSM en tubos 
cribosos de guandul (Gajanus cajlln (L.) MiJlsp.J que 
presentaba síntomas de escoba de bruja; sin embargo, no 
dieron detalles sobre la pato logia o trasmisión del patógeno. 
Virescencia 
En Zagora y Marruecos, Cousin et al. (1970) identificaron 
corpúsculos similares a micoplasmas en el parénquima 
cortical de frijol con síntomas de virescencia; sin embargo, no 
suministraron datos económicos o patológicos en cuanto a la 
enfermedad o su agente causal. 
Desafortunadamente se dispone de pocos datos para 
identificar los MSM asociados con virescencia o con escoba de 
bruja de las leguminosas en diferentes partes del mundo. En 
los tres casos estudiados con mayor detalle -Australia, 
Japón e Indonesia-la similitud en el rango de hospedantes 
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del vector (Hutton y Grylls, 1956; Iwaki, 1975; Shinka, 1965) 
sugiere que el agente etiológico puede ser similar. No hay 
suficiente información para concluir que la virescencia y la 
escoba de bruja sean causadas por la misma especie o por 
especies diferentes de micoplasma. La especialización del 
hospedante y del vector puede explicar por qué ciertos MSM 
están asociados con enfermedades que tienen rangos 
restringidos de hospedantes. 
Machismo 
En 1968 se detectó en el Valle del Cauea, Colombia, una 
enfermedad ocasionada por organismos similares a 
micoplasmas en plantas de soya (Baeza, 1970; Granada, 
1976). Desde entonces, la enfermedad ha aumentado en ese 
cultivo; la incidencia en los campos individuales ha variado 
de 0.4% a 80.0%, y las pérdidas correspondientes en el 
rendimiento han variado de 8 a 1600 kgfha (Granada, 
1979b). Después de 1980 se observó una enfermedad con 
síntomas similares en cultivos comerciales de frijol de la 
misma región, con una incidencia de 8% a 15%; durante 
1981·85, la incidencia de la enfermedad ha sido menor que 
1 %, tanto en el frijol corno en la soya (Granada, 1984). 
Este organismo similar a micoplasma puede infectar los 
siguientes hospedantes: Glycine max (soya), Phaseolus 
vulgaris (frijol común), Vigna angularis (Willd.) Ohwi et 
Ohasi, V. umbellata (Thunb.l Ohwi et Ohasi, P. lunatus L. 
(frijol lima), Cratalaria spectabilis Roth., C. juncea 
Desmodium sp., Vinca rosea (vincapervinca), Cajanus cajan 
(guandull, Rhynchosia minima (L.) DC., y Galactia 
glaucescens Kunth (Granada, 1978a). Otro nombre común 
frecuentemente usado para la enfermedad en frijol en 
América Latina es amachamiento. En inglés también se 
llama machismo. 
La evaluación por microscopía electrónica de tejidos 
infectados de frijol o de soya (Fletcher et al., 1984) reveló la 
presencia en las células del floema de corpúsculos similares a 
micoplasmas. La naturaleza del agente causal como un 
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organismo similar a micoplasmas se ha confirmado por la 
expresión de los síntomas similares a los causados por este 
tipo de organismos por la tinción de Dienes, y por la remisión 
de síntomas en plantas enfermas tratadas con tetracíclina 
(Fletcher et al., 1984; Granada, 1979c). 
Este organismo es trasmitido por el saltahojas 
Scaphytopius fuliginosus (Figura 98) (Granada, 1976 y 
1979b). En Colombia se han detectado altos niveles en la 
población de este insecto, en campos de soya infectados 
(García et al., 1975). Se ha demostrado que este vector 
trasmite el organismo similar a micoplasma a plantas de 
frijol cultivadas en condiciones controladas (Granada, 
1979al. El mismo vector se ha observado recientemente 
asociado con una enfermedad similar al machismo de la 
soya, en el sudeste de México (]<,leteher et al., 1984). 
I<~n plántulas de frijol de uno a seis días, que se expusieron 
por cinco días a adultos infectivos de S. fuliginosus, el tiempo 
de incubación promedio del patógeno fue 37 días (rango de 
31-43 días) (Granada, 1979a). Este resultado es similar al 
período de incubación de 39 días que se obtuvo en soya probada 
bajo las mismas condiciones (Granada, s.f.). El organismo no se 
trasmite mecánicamente o por la semilla, pero sí puede hacerlo 
por injerto (Granada, 1979a). La enfermedad 'hoja pequeña' 
de las leguminosas tiene un pedodo de incubación de sólo 
19-23 días (Bowyer y Atherton, 1971). 
Los síntomas de infección de micoplasma se evidencian 
generalmente durante la floración y el desarmllo de las 
vainas, cuando las estructuras reproductivas se trasforman 
en estructuras vegetativas. La infección temprana torna los 
pétalos de las flores de un color verde claro o verde oscuro 
(vírescencia) y las flores son más pequeñas pero tienen 
sépalos más grandes que lo normaL Del ápice floral cerrado 
emerge una estructura corrugada que es filiforme en el 
extremo superior y que al disectarse semeja una hoja 
enrollada (filodiaJ (Figura 99). Las infecciones tardías 
pueden dar como resultado vainas rígidas, delgadas, erectas, 
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orientadas hacia arriba, retorcidas, corrugadas y en forma de 
media luna (Figura 100). Estas vainas forman pocas 
semillas o no las forman. Los síntomas severos se 
caracterizan porque las flores se reducen a unas yemas 
pequeñas sostenidas por un pecíolo grande, del cual pueden 
proliferar hojas adicionales pequeñas y pecíolos pequeños 
(Figura 101). La planta como un todo parece una escoba de 
bruja típica (Figura 102). La infeccíón tardía de plantas que 
tienen vainas aparentemente sanas puede estimular la 
germinación prematura de las semillas todavía en la vaina 
(Figura 103); estas semillas germinadas se pueden 
trasplantar, y desarrollan plantas normales libres de MSM 
(Granada, información inédita). 
Este MSM induce síntomas similares durante la floración 
en otros hospedantes, como P. luna tus (frijollíma), soya 
(Figura 104), Vigna angu[aris, V. umbellata, Galactia 
glaucescens y Desmodium sp. (Granada, 1978a). Las 
plantas infectadas de Cratalaria spectabilis muestran una 
ramificación vegetativa abundante antes de la floración, lo 
que no ocurre en C.juncea (Figura 105) (Granada, 
información inédita). Recientemente se ha registrado a 
Cucurbita maxima Duchesne (auyama) como hospedante del 
machismo (Varón de Agudelo, 1984). 
Las medidas de control consisten en acatar las fechas de 
siembra normales, hacer una adecuada rotación de cultivos y 
evitar los ciclos continuos o simultáneos de cultivos 
susceptibles como frijol y soya. Esto reducirá la acumulación 
de las fuentes de inoculo de las plantas infectadas y de 
poblaciones del insecto vector, así como la supervivencia 
continua del mismo. Cuando sea económicamente factible, 
se d'3ben sacar las plantas infectadas del campo, y 
destruirlas. Por otra parte, se deben eliminar las malezas 
hospedantes de los campos y de los bordes circundantes o Jos 
canales de riego. En presencia de una incidencia 
relativamente alta (5%-10%) de machismo y del vector, 
insecticidas tales como los usados para controlar el 
saltahojas verde (Empoasca kraemeri Ross et Moore) pueden 
reducir también las poblaciones del saltahojas pardo. 
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En condiciones de invernadero, el vector ha mostrado 
sensibilidad a todos los insecticidas usados en fríjol. La 
aspersión de oxitetraciclina a 100 ppm, cada cinco días, 
comenzando 20-30 días antes de la floración se recomienda 
en México para el control de los micoplasmas de las plantas 
(de la Rosa-García, 1981). Sin embargo, en Colombia esta 
medida no se considera práctica para el machismo del frijol 
ni de la soya. 
Aun cuando la resistencia genética de las plantas provee 
una medida ideal de control, el examen selectivo de 
materiales de tipo arbustivo de los programas de frijol del 
Instituto Colombiano Agropecuario (lCA) y del Centro 
Internacional de Agricultura Tropical (CIAT) no ha 
detectado hasta el momento ningún nivel de resistencia en 
materiales que sean comercialmente aceptables para el 
mercado colombiano (Granada, inédito). 
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Capítulo 15 
VIRUS TRASMITIDOS 
PORAFIDOS 
G. K Gá)vez y F, J, Morales-
Introducción 
El frijol es infectado por varios virus trasmitidos por Midas, 
entre los cuales están: el virus del mosaico común del frijol 
(BCMV), el virus del mosaico amarillo del frijol (BYMV), el 
virus del mosaico del pepino (CMV), el virus del mosaico de 
la soya (SMV), el virus del mosaico de la alfalfa (AMV), En 
este capítulo se presenta una revisión sobre la distribución 
geográfica de estos virus, su importancia económica, rango 
de hospedantes, y propiedades fisicoquímicas, así como sobre 
su purificación, trasmisión y la epidemiolobria, la 
sintomatología que producen y las medidas de control que se 
recomiendan contra ellos. 
VIrus del Mosaico Común del Frijol 
El mosaico común del frijol fue una de las primeras 
enfermedades virales que se registraron en el mundo, 
cuando Iwanoski (1894) la observó en la Unión Soviética. 
Desde entonces el virus, trasmitido por la semilla, se ha 
registrado en casi todos los países del mundo, Es 
económicamente importante a 10 largo de Afriea, Europa, 
América del Norte y América Latina (Cafati-K. y Alvarez-A., 
1975; Costa et al., 1971; Crispín-Medina y Campos-Avila, 
1976; Dean y Wilson, 1959; EI-Shamy et al., 1972; Gámez, 
.. Fitopatólugú, Pruyecto ClAT/IIeA, Lima, Perú; y vir()}¡¡giJ, Centm Inturnacional de-
Agricultura Tropical (elA'!'), Cali, Colombia, respectivamente. 
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1973; Hampton et al., 1983; Inouye, 1969; Joshii et al., 1981; 
Kaiser et al., 1968; K1esser, 1961; Kulkarni, 1973; Lockhart 
y Fischer, 1974; Moreno et al., 1968; Provvidenti et aL, 1982; 
Schieber, 1970; Yerkes y Crispln-Medina, 1956; Zaumeyer y 
Thomas 1957). 
En el campo, la infección puede alcanzar un 100% y las 
pérdidas en el rendimiento varlan de 35% a 98% (Gálvez y 
Cárdenas-A., 1974; Hampton, 1975; Zaumeyer y 'l'homas, 
1957). Hampton (1975) informó que, dependiendo de la cepa 
del virus, el número de vainas por planta se reducía en 
50%-64% y el rendimiento en semilla lo hacía en un 
53%-68%. Según Gálvez y Cárdenas-A. (1974), las pérdidas 
en rendimiento varlan de 6% a 98%, dependiendo del 
cultivar y del momento de la infeccíón. 
El rango de hospedantes del virus del mosaico común del 
frijol (BCMV) es más limitado que el registrado para el 
BYMV; aún así incluye las siguientes especies: Phaseolus 
vulgaris L. (frijol común), P. lunatus L. (frijol lima), P. 
acutifolius var. acutífolius (frijol tepary), Vigna angularis 
(WilId.) Ohwi et Ohashi, V. aconitifolia (Jacq.) Maréchal, V. 
umbellata (Thunb.) Ohwi et Ohashi, V. mungo (L.) Hepper 
(frijol mungo), P. coccíneus L. (frijol ayocote), Macroptílium 
atropurpureum (DC.) Urb. (siratro), V. radiata (L.) Wilczek 
var. radiata, P. polyanthus Greenman, Vigna unguiculata 
spp. unguiculata var. sesquipedalis (L.) Verde., V. 
unguículata (L.) Walp. spp. unguiculata (caupí), Vicia faba 
L. (haba), CrotaZaria spectabiZis Roth., Canavalia 
ensiformis (L.) De., Lupinus albus L., Nicotíana clevelandii, 
Macroptilium lathyroides (L.) Urb., Pisum satívum L. 
(arveja), Medicago sativa L. (alfalfa), Lablab purpureus (L.) 
Sweet, Trifolium pratense L. (trébol común), y Rhynchosia 
mínima (L.) DC. (Bos, 1971; Kaiser y Mossahebi, 1974; 
Kaiser et al., 1971; Meiners et al., 1978; Ordosgoitty, 1972; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). Adicionalmente, Sesbania 
exaltata (Raf.) V,L. Cory y Macroptilium atropurpureum 
(DC.) Urb. (siratro) han sido registradas como hospedantes 
sin síntomas (Meiners et al., 1978). R. O. Hampton 
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(comunicación personal) ha señalado la necesidad de que se 
efectúen investigaciones adicionales para confirmar que 
Vícia faba y Vigna spp. son verdaderos hospedantes, en 
particular con respecto a la trasmisión por semilla. 
Chenopodium quinoa (Willd.), Gomphrena globosa L., 
Tetragonia expansa J. Murr., y cultivares de Phaseolus 
vulgaris sirven como indicadores (del tipo 'lesión loca]') para 
varias cepas de BCMV (Alvarez-A. y Sepúlveda-R., 1982; 
Bos, 1971; Castaño-J. et al., 1982; Polak y Chod, 1972; 
Saettler y Trujillo, 1972; Schneider y Worley, 1962; Trujillo 
y Saettler, 1972a y 1973; Zaumeyer y Goth, 1963). Sin 
embargo, en la naturaleza el BCMV está restringido 
principalmente a Phaseolus spp. y en particular a P. 
Dulgaris. Es posible que algunos de los hospedantes 
susceptibles mencionados arriba hayan sido infectados por 
virus serológicamente relacionados, y no por cepas del 
BCMV. 
El BCMV se llamó en un tiempo virus 1 del frijol y 
Marmor phaseoli Holmes (Zaumeyer y Thomas, 1957), 
Ahora se conoce en América Latina con los nombres de virus 
del mosaico común del frijol y como mosaico comum do 
feijoeiro (en portugués). 
Sintomatología 
El BCMV puede producir tres tipos de síntomas: mosaico, 
necrosis sistémica (raíz negra) y lesiones locales, según sea el 
cultivar, el momento de la infección, la cepa y las condiciones 
ambientales. Los síntomas del mosaico aparecen en 
cultivares infectados sistémicamente y pueden estar 
acompañados de ampolJamiento, raquitismo y deformación 
foliar (Figura 106). Las hojas primarias pueden presentar 
mosaico, especialmente si la infección primaria se realizó por 
medio de semilla infectada. Las hojas trifoliadas pueden 
presentar deformación y mosaico (Figura 107) y 
generalmente se ven más estrechas y alargadas que las 
hojas no infectadas (Figura 108). 
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Las plantas infectadas sistémicamente pueden tener 
vainas más pequeñas y en menor número que las plantas 
sanas. Ocasionalmente las vainas infectadas se cubren con 
manchas pequeñas de color verde oscuro y maduran más 
tardíamente que las vainas no infectadas (Zaumeyer y Goth, 
1964; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Cultivares con resistencia del tipo hipersensibilidad (gen 
1) al mosaico común pueden presentar síntomas de necrosis 
sistémica (raíz negra) después de su infección por cepas 
inductoras de necrosis, espeeialmente a altas temperaturas 
(26-32 OC); sin embargo, algunas cepas inductoras de 
necrosis actúan independientemente de la temperatura 
(Drijfhout, 1978). La incidencia de raíz negra en América 
Latina es generalmente insignificante, pero en Africa puede 
alcanzar el 100%. 
Los síntomas de raíz negra aparecen inicialmente como 
una necrosis progresiva en las nervaduras de las hojas 
trifoliadas jóvenes (Figura 109), las cuales mueren. Las 
hojas más viejas comienzan a marchitarse y, finalmente, la 
planta muere. En los tallos, raíces y vainas aparecen rayas 
pardo-rojizas a negras características (Figura 110), y pronto 
el sistema vascular total se torna necrótíco (Figura 111) 
(Drijfhout, 1978; Hubbeling, 1972; Zaumeyer y Thomas, 
1957). 
En las hojas de algunos cultivares pueden aparecer 
lesiones localizadas. Estas lesiones pueden ser inducidas 
mediante inoculación mecánica o por áfidos, y se manifiestan 
como lesiones o manchas en forma de anillo, necróticas 
rojizas o pardas oscuras (Figura 112) dependiendo del 
cultivar, la cepa y las condiciones ambientales. Los 
cultivares conocidos como genotipos de lesión localizada 
incluyen a Great Northern U,l. 31 y 123, Pinto U,l. 111, 
Potomac, Stringless Green Refugee, Plentiful y Monroe 
(Polak y Chod, 1972; Saettler y Trujillo, 1972; Schneider y 
Worley, 1962; Trujillo y Saettler, 1972a, 1972b y 1973; 
Zaumeyer y Goth, 1963), 
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Propiedades físicas 
Las partículas de virus del mosaico común del frijol se 
pueden observar fácilmente con el microscopio electrónico en 
la savia cruda o en preparaciones parcialmente purificadas; 
son flexibles y filamentosas, tienen 730-750 nm de longitud y 
12-15 nm de ancho (de Camargo et aL, 1968; Morales, 1979). 
El virus también induce inclusiones citoplasmáticas, las 
cuales se pueden observar fácilmente en el microscopio de 
luz o en el electrónico, como molinetes cilíndricos 
(Figura 113) (de Camargo et aL, 1968; Hoch y Provvidenti, 
1978; Valdés et aL, 1982). 
Las partículas virales son trasportadas por todo el floema, 
y después de la inoculación se pueden detectar a las 
24-48 horas en las partes superiores de la planta, o a las 
60 horas en el sistema radical (Ekpo y Saettler, 1974 y 
1975). Estas partículas del virus del mosaico común del 
frijol son inactivas en savia a 56-65 cC, tienen un punto final 
de dilución de 1O.a a lO" y tienen capacidad infectiva por 
uno a cuatro días <Bos, 1971; Gámez, 1973). 
Morales (1979) desarrolló un método de purificación que 
permite el aislamiento del BCMV con un alto grado de 
pureza y en cantidades adecuadas para producir un 
antisuero específico. 
Epidemiología 
El virus del mosaico común del frijol se puede trasmitir 
mecánicamente, en el polen y la semilla, y por medio de 
insectos vectores. Las hojas infectadas por BCMV que se 
usan como inóculo se pueden homogenizar en agua o en 
soluciones reguladoras como el fosfato de potasio, y entonces 
se pueden aplicar manualmente a las hojas de plantas 
susceptibles sanas (Morales, 1979). Muchos investigadores 
también han agregado al inóculo abrasivos como el 
Carborundo para facilitar la penetración de las partículas 
virales en las células de la planta (Cafati-K., 1968; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). En el invernadero se puede 
lograr una eficiencia del 100% en la inoculación, mientras 
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que en el campo la eficiencia es inferior debido a factores 
ambientales adversos que pueden afectar tanto a los virus 
como a las plantas. 
Los granos de polen, óvulos y flores de plantas infectadas 
pueden trasmitir las partículas virales (Ekpo y Saettler, 
1974; Wilson y Dean, 1964; Zaumeyer y Thomas, 1957). La 
trasmisión también puede efectuarse por medio de semillas 
en el caso de cultivares susceptibles de Phaseolus vulgaris, P. 
acutifolius, P. coccineus, P. polyanthus, Macroptilium 
lathyroides, Rhynchosía mínima y de especies de Vigna 
(Kaiser y Mossahebi, 1974; Meiners et al., 1978; Noble y 
Richardson, 1968; Phatak, 1974; Provvidenti y Braverman, 
1976; Provvidenti y Cobb, 1975; Robertson, 1962; Skotland y 
Burke, 1961). La trasmisión por semillas varía de 3% a 95%, 
según sean el cultivar y el momento de la infección, 
especialmente antes de la floración (Alconero y Meiners, 
1974; Alvarez-A., 1977; Crispín-Medina y Grogan, 1961; 
Gálvez y Cárdenas-A., 1974, Gálvez et al., 1977; Kulkarni, 
1973; Montenegro-B. y Galindo-A., 1974; Ordosgoitty, 1972; 
Schippers, 1963; Zaumeyer y Thomas, 1957). Se tienen 
informes acerca de la supervivencia de las partículas de 
BCMV en la semilla de frijol durante 30 años por 10 menos 
(Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Insectos vectores corno los Midas (Figura 114) pueden 
trasmitir eficazmente el BCMV de plantas infectadas a plantas 
sanas. Los Midos vectores registmdos hasta ahora son: 
Macrosiphum solanifolii (Ashmeadl, M. pisi (Kalt.l, M. 
ambrosiae (Thomasl, Myzus persicue (Sulzer), Aphis rumicis L., 
A. gossypii Glover, A. medicaginis Koch, Hyolopterus atripli.cis y 
Rhopalosiphum pseudobrassícae Davis (Zaumeyer y Thomas, 
1957; Zettler y Wilkinson, 1966). Los estudios han 
determinado que a menudo las poblaciones de Midas en los 
campos de frijol son inferiores a las de otras especies de 
insectos, pero que los Midas son los responsables de la 
trasmisión del BCMV. La eficiencia de la trasmisión depende 
de la fuente de] inóculo, pero la adquisición y la trasmisión del 
virus (Zettler, 1969) ocurre generalmente en un minuto. 
390 
En los trópicos y en otras regiones, las semillas de las 
plantas infectadas de cultivares de frijol susceptible sirven 
como fuentes de inóculo inicial para el BCMV CHampton, 
1967; Robertson y Klostermeyer, 1961 y 1962). Los Midos 
son responsables de la trasmisión secundaria del virus. En 
estudios del CIAT en Colombia se encontró que poblaciones 
relativamente bajas de Midos ocasionaron 100% de infección 
en plantas provenientes de una fuente de semilla que sólo 
tenía 2%-6% de infección. 
Control por prácticas culturales 
Diversas prácticas culturales como el uso de fechas 
adecuadas de siembra y la producción de semílla limpia han 
permitido reducir al mínimo la incidencia del BCMV en 
cultivares susceptibles. Burke (1964) halló una correlación 
entre la fecha de siembra y la incidencia del virus asociada 
con los niveles de población del áfido. En consecuencia, las 
siembras del frijol se deben ajustar de tal manera que se 
reduzca al mínimo el período durante el cual los cultivares 
susceptibles quedan expuestos a la infección por los áfidos 
que migran de otros cultivos. 
La siembra de semilla libre del BCMV puede reducir 
eficazmente el inócu10 inicial; sin embargo, puede ser 
necesario el uso de insecticidas contra los áfidos para reducir 
la trasmisión del BCMV desde plantas infectadas de frijol o 
de malezas (Sánchez y Pinchinat, 1974). No se dispone de 
productos químicos o de otros tratamientos para remover o 
destruir las partículas del BCMV presentes dentro de la 
semilla infectada (Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Control mediante resistencia de plantas 
Se dispone de resistencia al BCMV desde hace casi 60 
años, cuando se descubrió esta característica en el cultivar 
Robust; la resistencia de Robust está conferida por un solo 
gen recesivo (Baggett et al., 1966; Cafati-K. y Alvarez-A., 
1975; Guerra et al., 1971; Hernández-Bravo y Gálvez, 1976; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). Los cultivares que se 
desarrollaron posteriormente aprovechando la resistencia de 
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Robust incluyen: Great Northern V.L 1,59,81 y 123; Red 
Mexican U.I. 3 y 34; Royal Red, y Pinto V.L 72, 78 y 111 
(Burke et al., 1969; Smith, 1962a y 1962b; Zaumeyer y 
Thomas, 1957). Estos cultivares han sido resistentes a la 
cepa tipo del BCMV por más de 50 años (Zaumeyer y 
Meiners, 1975). 
Otra fuente de resistencia se identificó en Corbett Refugee 
hace casi 50 años; esta resistencia, conferida por un gen 
hipersensible dominante, condiciona la reacción 
hipersensible (raíz negra). La mayoría de los cultivares de 
habichuela y algunos de los cultivares de frijol desarrollados 
en Estados Unidos han derivado su resistencia de Corbett 
Refugee; estos materiales incluyen a Wisconsin Refugee, 
ldaho Refugee y Refugee U.S. 5 (Zaumeyer y Thomas, 1957). 
La resistencia del tipo Corbett Refugee ha sido efectiva por 
casi 50 años, y Burke y Silbernagel (1974) y van Rheenen y 
Muigai (1984) han sugerido que ella se incorpore 
ampliamente a los cultivares comerciales. 
Las fuentes de resistencia indicadas también se han 
usado para desarrollar cultivares resistentes en América 
Latina; entre éstos están !CA Tui e lCA Pijao en Colombia, 
Titán en Chile, Perú 257 en Perú, Tacarigua en Venezuela, y 
Jamapa y Sataya 425 en México (Cafati-K. y Alvarez-A., 
1975; Drijfhout, 1978; Montenegro-B. y Galindo-A., 1974; 
Ortega-Y. y Barrios-G., 1972; Trujillo y Saettler, 1972b; 
Zíber-M. y Cafati-K., 1968). 
Hagel et al. (1972) han informado que ciertos cultivares 
resistentes al BCMV, como Black 1'urtle Soup, expresan 
también tolerancia a insectos vectores como los áfidos. Se 
necesitan estudios adicionales para determinar la efectividad 
de este tipo de resistencia a los áfidos y la posibilidad de 
aplicarlo a la producción comercial de frijol. 
La resistencia de las plantas al BCMV es afectada por la 
naturaleza del gen o genes que la confiere o confieren, por la 
variabilidad entre las cepas del virus, y por las condiciones 
ambientales. Varios investigadores han estudiado las 
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relaciones entre las diferentes cepas del virus y las fuentes 
de resistencia (Alvarez-A., 1977; Alvarez-A. y Ziver-M., 1965; 
Bercks, 1960; Drijlhout, 1978; Drijlhout y Bos, 1977; 
Drijlhout et al., 1978; Innes y Walkey, 1980; Silbernagel, 
1969). Drijlhout (1978) clasificó 20 cultivares en 11 grupos 
de resistencia, y 10 cepas del virus conocidas en siete grupos 
de patogenicidad (Cuadro 1l. 
Cuadro 1. Clasificación de las cepas del virus del BCMV. 
Grupo Cultivar Cepa del BCMV" 
diferencial 
'f1P" Fltt NY15 NL2 NL:, NíA NI .... !) NI.6 NL7 :"lLS 
Cultivares l' l' 
1 llouble Whíte + + + + + t t + + • 
Stringles Green Refugee + + + + + + + + + + 
2 Redlands Gmen Lear e + tV + +v + t • + 
Puregold Wax + +v + +V + + t + 
Imuna t +V + +v + + + +v 
3 Rédlands Green Lear B + t t t t 
Great Northern 123 + t + tV t 
4 SanHae + + t t + 
Miche1ite 61 + + + t + 
Red Mexican 34 + + + + + 
5 Pinto 114 • • + + 
6 Monroe + 
Great Nórthern 31 + 
Red Mexican 35 • 
7 lVT 7214 
Cultivares 11 
8 Widu5fl: + + +t + 
Black Turltle Soup + + +t + 
9a Jubila tt + + + 
9b Top Crop +t + t +t 
Improved Tendergreen .t + + +t 
10 Amanda + 
11 IVT 7233 
--_._-~------.--~._~_.---_.---_.-_ .. . .. _-~"---~"---.~"--
s, Reacctíón al BCMV: + = mosaico en cultivares 1~ 1 ... o necrusljO, SIstémica en cultIvares 11; 
+v aÍntúmas varl{lbJes y poco evidentes con ¡nr~cciún sistémica; +t "" neCr(.sís sistémica 
a temperaturas altas; espacio en bltmcu = nn hay infru:::ci6n ~istómica 
FUENTE: Drij{hout, 1978. 
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Los cultivares de los grupos de resistencia uno a seis no 
presentan reacción de necrosis sistémica ante ninguna cepa 
del virus, pero sí expresan síntomas de mosaico sistémico 
ante una o más de las cepas de BCMV; estos cultivares 
poseen genes recesivos solamente. La línea experimental 
IVT 7214 (grupo de resistencia 7) no presenta mosaico 
sistémico ni necrosis al ser inoculada con cualquier cepa 
conocida del virus; esta línea posee un gen recesivo, el be 3, 
que es efectivo contra todas las cepas conocidas en este 
momento. Los cultivares de los grupos de resistencia 8 a 10 
pueden presentar sólo necrosis sistémica para una o más de 
las cepas del BCMV inductoras de necrosis; estos cultivares 
poseen el gen 1 dominante. La línea IVT 7233 posee el gen 1 
dominante junto con un gen recesivo del grupo 6 de 
cultivares, el cual la protege contra la necrosis sistémica; la 
línea presenta sólo lesiones necróticas localizadas cuando se 
inocula con una cepa necrótica de BCMV. Estos genes se 
han incorporado con éxito para producir cultivares 
comerciales resistentes al mosaico y a la enfermedad de la 
raíz negra (Drijlhout, 1978). 
Virus del Mosaico Amarillo del Frijol 
El virus del mosaico amarillo del frijol (BYMV) está 
ampliamente distribuido en todo el mundo, pero 
principalmente en leguminosas diferentes al frijol. Se 
presenta en América del Norte, Europa, Africa Oriental, 
Japón (Bos, 1970; Inouye, 1969; Vanderveken, 1963; 
Zaumeyer y Thamas, 1957), en Chile (Cafati-K. et al., 1976), 
Argentina (van del' Phalen, 1962), Brasil (Costa et al., 1972; 
Kitajima y Costa, 1974), Uruguay, y posiblemente el norte 
de México. 
El BYMV infectó hasta un 100% de las plantas e'o un cultivo 
en Estados Unidos (Zaumeyer y Thomas, 1957), Hampton 
(1975) informó que el BYMV podía causar senas pérdidas en el 
rendimiento, con reducciones del 33% y el 41 % en el número de 
vainas y en el rendimiento de la semilla, respectivamente. 
394 
El BYMV ha sido llamado por los primeros investigadores 
virus 2 de Phaseolus, virus del mosaico del gladiolo, virus del 
mosaico de la arveja, y virus 2 del frijol (Zaumeyer y 
Thomas, 1957). Los nombres comunes para el BYMVen 
América Latina incluyen mosaico amarillo y moteado 
amarillo en español, y mosaico amarelo en portugués. En 
inglés se denomina bean yellow mosaic virus (BYMV). 
Las cepas del virus del mosaico amarillo del frijol tienen 
un rango amplio de hospedantes que incluye: Phaseolus 
vulgaris (frijol común), Vigna radiata varo radiata (frijol 
mungo), P. lunatus (frijol lima), Cajanus cajan (L.) Millap, 
(guandul), Cicer arietinum L. (garbanzo), Lathyrus oooratus 
L. (arvejílla), Lens culinaris Med. (lenteja), Melilotus albus 
Med., Cucurbita sativum, Pisum sativum (arveja), Vicia [aba 
(haba), V. americana, V. monanthos Desf., V. villosa Roth. 
(veza velluda), V, sativa L., V. atropurpurea Desf., Vigna 
unguiculata ssp. unguiculata Val'. sesquipedalis, Vigna 
unguiculata ssp. unguiculata (caupO, Tri[olium pratense 
(trébol común), T. incarnatum L., T. hybridum 1., Medicago 
sativa (alfalfa), M. lupulina L., Glycine max (L,) Merrill 
(soya), Gladiolus spp., Trigonella [oenum-graecum L., 
Crotalaría spectabilis, Lupinus densiflorus Benth., 
Proboscideajussieui J.C. Keller, Cladrastis Zutea CMichx. r,) 
C. Koch, Robinia pseudoacacia L" F'reesia Eckl. ex Klatt sp., 
Babiana Ker-Gawl sp., Ixia L. sp" Sparaxis Ker-GawJ sp., 
Tritonia Ker-Gawl sp" Viola L. sp" Nicotiana tabacum L. 
(tabaco), N. sylvestris Speg. et Comes, y N. rustica L. (Bos, 
1970; Jones y Diachun, 1977; Provvidenti y Hunter, 1975; 
Provvidenti y Schroeder, 1972; Zaumeyer y Thomas, 1957; 
Zettler y Abo-el-NiI, 1977). No todas las cepas del BYMV 
infectan o inducen síntomas en estos hospedantes, 
Sintomatología 
La infección y los síntomas inducidos por BYMV varían 
considerablemente dependiendo de la cepa, el hospedante, 
las condiciones ambientales, y el momento de la infección. 
Los síntomas iniciales de la infección sistémica aparecen 
como pequeñas manchas c!oróticas que se agrandan 
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gradualmente y se juntan para producir una clorosis general 
en la hojas afectadas (Figura 115). Las hojas jóvenes se 
pueden deformar (Figura 116); el moteado amarillo y verde 
se torna más intenso en las hojas a medida que éstas 
envejecen. La infección causa entrenudos cortos, 
proliferación de ramas, epinastia y retardo del crecimiento. 
También puede retardar la maduración (Zaumeyer y 
Thomas, 1957). 
Cepas específicas del BYMV producen los síntomas de 
necrosis sistémica, mientras otras cepas producen lesiones 
necróticas localizadas en las hojas. También se pueden 
presentar los síntomas típicos de hoja c!orótica (Cafati-K et 
al., 1976; Zaumeyer y Thomas, 1957), así como epinastia y 
muerte prematura de la planta (Tatchell et al., 1985). Las 
vainas infectadas pueden presentar manchas rojizo pardas y 
deformarse, dependiendo de la cepa específica del virus 
(Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Propiedades físicas y purificación 
Las partículas del BYMV no se pueden diferenciar de las 
del BCMV, ya que pertenecen al mismo grupo viral; son unos 
bastones flexibles (r'igura 117) de 750 nm de longitud y 
15 nm de ancho (Varma et al., 1968l. El BYMV induce 
inclusiones cristalinas tanto en el citoplasma como en el 
núcleo; las inclusiones citoplasmáticas cilíndricas o en 
molinetes (Figura 113) son típicas del grupo potivirus (Bos, 
1969 y 1970; de Camargo et al., 1968; Inouye, 1973; 
Kitajima y Costa, 1974; Tapio, 1972). 
El BYMV tiene un punto térmico de ínact.ivación entre 
50 y 60 oc y un punto final de dilución entre 10" y 10-'. Las 
partículas retienen su poder infeccioso por uno o dos días y 
ocasionalmente hasta por siete días en savia a temperatura 
ambiente. Estas propiedades dependen de la fuente del 
virus, de la planta hospedante y de las condiciones 
experimentales (Bos, 1970; Musil eL al., 1975; Zaumeyer y 
Thomas, 1957). 
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En las primeras investigaciones era difícil la purificación 
del BYMV, ya que las partículas se agregaban muy 
fácilmente y también se aglutinaban con los c1oroplastos de 
la planta. Varios investigadores desarrollaron métodos para 
purificarlo parcialmente (Bancroft y Kaesberg, 1959; 
Huttinga, 1973; Huttinga y Mosch, 1974); uno de ellos, 
Morales (1979), desarrolló un procedimiento que permite 
obtener preparaciones altamente purificadas y no 
desnaturalizadas; Jones y Diachun (1977) desarrollaron 
también un procedimiento confiable de purificación. 
El BYMV y sus diversas cepas se pueden diferenciar 
serológicamente (Beczner et al., 1976; Hercks, 1960 y 1961; 
Bos, 1970; Hos et al., 1974; Granett y Provvidenti, 1975; 
Jones y Díachun, 1977; Musil el. al., 1975; Uyemoto et al., 
1972; Zaumeyer y Thomas, 1957). Jones y Diachun (1977) 
identificaron tres subgrupos del BYMV dentro de una 
colección de aislamientos de este virus obtenida de tréboles 
rojo y blanco infectados. Estos subgrupos difieren entre sí en 
factores serológicos y biológicos tales como el rango de 
hospedantes y los síntomas. Se requiere trabajo adicional 
para establecer un conjunto aceptable de hospedantes 
diferenciales y una clasificación de las cepas, 
Epidemiología 
El BYMV se trasmite fácilmente en forma mecánica y por 
medio de Midos, aunque no se trasmit.e en la semilla de 
P. uulgaris. Sin embargo, puede tener una trasmisión baja 
en la semilla de Vicia (aba y de alf.'Unas otras le¡,'uminosas 
(Bos, 19701. 
Los áfidos vectores son Acyrthosíphon pisum (Harris), 
Macrosiphum euplwrbiae (Thomas), Myzus persicae y Aphis 
fabae Scopoli (Bos, 1970; Grylls, 1972; Hagel y Hampton, 
1970; Sohi, 1964; Swenson y Welton, 1966; Thottappílly et 
al., 1962). La trasmisión por áfídos desde el frijol infectado o 
desde otros hospedantes es la principal causa de las 
epidemias naturales del BYMV. Sin embargo, algunas cepas 
de este virus no se trasmiten fácilmente por medio de Midos 
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(Evans y Zettler, 1970; Sohi, 1964; Thottappilly et al., 1962), 
y algunas otras pueden perder su condición de trasmisibles 
por estos insectos al conservarlas, mediante inoculación 
mecánica a un hospedante. 
Control 
La resistencia de la planta es la medida de control más 
confiable de que se dispone (Zaumeyer y Meiners, 1975). La 
resistencia a cepas específicas está condicionada por genes de 
la planta como el By-2 (Dickson y Natti, 1968; Schroeder y 
Provvidenti, 1968). Se han identificado fuentes de 
resistencia a la cepa del BYMV inductora de la deformación 
de las vainas en varias líneas Great Northern, tales como 
G.N. U.I. 31,59, 123 Y 1140. Esta resistencia es conferida 
por tres genes recesivos con modificadores (Baggett, 1957; 
Baggett y Frazier, 1957; Cafati-K. et al., 1976; Guglielmetti. 
1974; Provvidenti y Schroeder. 1973; Zaumeyer y Meiners. 
1975). G.N. U.!. 31 también contiene dos genes recesivos 
para resistencia a la cepa severa. El mejoramiento por 
resistencia combinada a las cepas típica y severa se puede 
realizar mejor mediante pruebas de poblaciones F2 grandes 
con una cepa. seguidas por pruebas de progenie con la cepa 
alterna (Tatchell et al.. 1985). Se ha encontrado resistencia 
a cepas del BYMV en cruzamientos interespecíficos entre 
Phaseolus vulgaris y P. coccineus (Baggett. 1956; Baggett et 
al.. 1966; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Virus del Mosaico del Pepino 
El virus del mosaico del pepino (CMV) está ampliamente 
distribuido en todo el mundo (Bird et al., 1974; Bos y Maat, 
1974; Jayasinghe, 1982; Marchoux et al., 1977; Meiners et 
al.. 1977; Milbrath et al.. 1975; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
y afecta a más de 750 especies susceptibles de más de 80 
familias (Doine et al., 1979; Priee, 1940). El virus afecta 
naturalmente a Phaseolus vulgaris, y algunos cultivos 
comerciales han resultado notoriamente afectados (Bird et 
al., 1975; Bos y Maat. 1974; Marchoux et al., 1977; 
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Provvidenti, 1976; Whipple y Walker, 1941). Ningún 
cultivar o accesión de germoplasma es inmune, aunque 
existen buenos niveles de tolerancia. 
El CMV se ha denominado virus 1 del pepino, virus 1 
Cucumis, Marmor cucumeris, virus del añublo de la espinaca 
y virus de la hoja de helecho del tomate. El nombre común 
frecuentemente usado para el CMV en América Latina es 
virus del mosaico del pepino. En inglés se llama cucumber 
mosaie virus (CMV). 
El CMV se puede propagar en especies de Nicotiana, como N. 
cleuelandii, y se puede analizar en hospedantes de lesión 
localizada como Vigna unguiculata (caupí), Chenopodium 
amaranticolor Coste et Reynier y C. quinoa (Francki et al., 
1979). 
Sintomatología 
Los síntomas de la infección del CMV pueden consistir en 
un mosaico suave, venas pálidas y formación de bordes en 
ellas, rizado o deformación de la hoja, epinastia y/o necrosis 
apical. Tanto los síntomas localizados como los sistémicos se 
observan generalmente en P. vulgarís (Jayasinghe, 1982). 
La intensidad de la expresión de los síntomas puede variar, 
dependiendo del cultivar, la cepa y el momento de la 
infección. Los síntomas se pueden tornar menos notorios en 
el tejido más viejo si la infección ocurre cuando las plantas 
son muy jóvenes. También se puede presentar deformación 
de las vainas (Bird et aL, 1974 y 1975; Milbrath et al., 1975; 
Provvidenti, 1976). 
Propiedades físicas 
El CMV es la cepa tipo del grupo cucumovirus cuyas 
partículas isométricas (aproximadamente 28 nm de 
diámetro) encapsulan tres moléculas funcionales de ARN de 
una sola banda (Francki et aL, 1979). El CMV tiene un 
punto térmico de inactivación de 70 oC y un punto final de 
dilución entre 10.4 y 10-5; es infectivo in vitro durante tres a 
seis días a 23 oC (Milbrath et aL, 1975), 
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Se han desarrollado varios procedimientos de purificación 
(Bock et al., 1975; Bos y Maat, 1974; Francki et al., 1979; 
Gibbs y Harrison, 1970; Meiners et al., 1977; Murant, 1965; 
Scott, 1963), procedimientos que han hecho posible el 
desarrollo de antísueros para estudiar el CMV y sus cepas. 
Trasmisión 
El CMV se trasmite mecánicamente, en la semilla, y por 
insectos vectores como los áfidos; también se puede trasmitir 
mecánicamente desde frijol, tabaco y pepinos infectados 
(Figura 118), y desde otros hospedantes (Bird et al., 1974; 
Marchoux et al., 1977; Meíners et al., 1977). La trasmisión 
por semillas varía desde menos de 1% hasta 40%, 
dependiendo del cultivar de frijol (Bird et al., 1974; Bos y 
Maat, 1974; Jayasinghe, 1982; Marchoux et aL, 1977; 
Meiners et aL, 1977; Provvidenti, 1976). Bos y Maat (1974) 
informaron que el CMV conservó su poder infeccioso en las 
semillas almacenadas de frijol durante 27 meses. 
Más de 60 especies de Midos pueden trasmitir el CMV; 
entre ellas están Aphís gossypíí y Myzus persícae (Meiners et 
al., 1977; Provvidenti, 1976). Meiners et al. (1977) informan 
que los álidos retuvieron el CMV hasta por 40 minutos 
después de un período de 10 minutos de alimentación en la 
accesión. 
Control 
Las medidas de control incluyen la siembra de semilla 
libre de c~rv y la rotación de cultivos para reducir el número 
de hospedantes para el virus y su insecto vector. Se puede 
usar el control químico para disminuir las poblaciones de 
áfidos en otros cultivos hospedantes. Los cultivares de frijol 
difieren en su reacción al virus, aunque ninguno es 
altamente resistente a él. 
Virus del Mosaico de la Soya 
La rápida expansión del cultivo de la soya en zonas 
tradicionalmente productoras de frijol común ha aumentado 
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la frecuencia de la infección del virus del mosaico de la soya 
(SMV) en cultivares susceptibles de frijol (Costa et aL, 1978; 
Provvidenti et al., 1982). 
El SMV es otro potyvirus distribuido ampliamente por la 
facilidad de su trasmisión por semilla y por Midos (Bos, 
1972). Los cultivares de frijol se pueden infectar 
sistémica mente y mostrar solamente lesiones localizadas o 
mosaico sistémico, o necrosis, Los cultivares de semilla 
negra generalmente presentan hipersensibilidad localizada o 
sistémica (Costa et al., 1978). Los síntomas sistémicos en el 
frijol son generalmente más severos que los inducidos por el 
virus del mosaico común del frijol. 
El SMV es trasmisible mecánicamente por varias especies 
de áfidos, en particular por Acyrtlwsiphon pisurn, Aphis 
fabae y Myzus persicae. El puntD de inactivación térmica 
está entre 55 y 60 oC, sU punto final de dilución está 
alrededor de 10'''; la savia puede ser infecciosa aún a los tres 
días, a temperatura ambiente (Bos, 1972), El virus puede 
ser trasmitido por la semilla en Phaseolus uulgaris (Castaño-
J, y Morales, 1983; Provvidenti et al., 19821, 
El SMV se propaga mejor en cultivares susceptibles de 
Glycine max (soya), y se puede aislar con los métodos de 
purificación usados para los virus del mosaico común del 
frijol y del mosaico amarillo, Algunos cultivares de frijol 
como Top Crop y Monroe son hospedantes para la prueba de 
lesiones locales (Castaño-J. et al., 1982), 
Debido a la falta de información sobre la distribución 
actual y la incidencia del SMV en las principales zonas 
cultivadoras de frijol, no se han investigado la epidemiología 
y el control de este virus, Sin embargo, la resistencia 
genética debe ser la principal medida de control en el futuro, 
mediante el uso de los genotipos de frijol resistentes 
identificados hasta el momento (Costa et aL, 1978; 
Provvidenti et aL, 1982), 
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Virus del Mosaico de la Alfalfa 
El virus del mosaico de la alfalfa (AMV) es un virus 
trasmitido por Midas que se detectó por primera vez en frijol 
en Estados Unidos (Zaumeyer y Thomas, 1957). El virus 
tiene varias cepas incluyendo las de punto amarillo, mosaico 
amarillo de la alfalfa, necrosis de las venas y el mosaico de 
manchas (Zaumeyer, 1963; Zaumeyer y Goth, 1963; 
Zaumeyer y Patino, 1960; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Ninguna de estas cepas de AMV tiene importancia 
económica (Zaumeyer y Thomas, 1957). 
El AMV se ha conocido como virus del mosaico de 
'lucerne', virus 1 de la alfalfa, virus 2 de la alfalfa, virus 2 de 
Medicago y Marmor medicagínis Holmes (Bos y Jaspars, 
1971; Zaumeyer y Thomas, 1957). Aunque se presenta en 
otras leguminosas, el AMV no se ha detectado en frijol en 
América Latina. En español, el AMV y sus cepas se conocen 
como mosaico de la alfalfa, punto amarillo, mosaico amarillo 
de la alfalfa, necrosis venal, mosaico de la mancha y 'calieo'. 
En inglés el nombre es alfalfa masaie virus (AMV). 
El virus y sus cepas producen un moteado sistémico de las 
hojas, necrosis de hojas o tallos y muerte descendente del 
punto de crecimiento (Costa et al., 1972). Sin embargo, el 
síntoma más común son las lesiones necróticas localizadas 
que tienen un diámetro de 0.5-3.0 mm (Zaumeyer y Thomas, 
1957). 
El fu\'1V se trasmite mecánicamente, pero aparentemente 
no lo hace en la semilla de frijol. Sin embargo, se trasmite 
en la semilla de la alfalfa (6%) y de la pimienta (1 %-5%). Es 
un virus ARN baciliforme, de componentes múltiples (Has y 
Jaspars, 1971). 
Debido a que el AMV no es una enfermedad viral del frijol 
económicamente importante, no hay medidas especificas 
para su control. 
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Capítulo 16 
VIRUS TRASMITIDOS 
POR COLEOPTEROS 
1<'. J, Morales 'Y R Gárnez* 
Los virus trasmitidos por coleópteros en el frijol común se 
hallan ampliamente distribuidos en las principales zonas 
productoras de frijol del mundo. La abundancia de insectos 
vectores, la elevada concentración que esos virus, 
mecánicamente trasmisibles, presentan en las plantas 
infectadas, y la trasmisión de algunos de ellos por las 
semillas son los principales factores epidemiológicos. 
Aunque los virus trasmitidos por coleópteros pertenecen a 
diferentes grupos, todos ellos poseen partículas isométricas y 
diámetros de 25-30 nm, y sus vectores pertenecen a las 
familias Chrysomelidae, Coccinellidae y Meloidae. 
VIrUS del Mosaico Sureño del Frijol 
El virus del mosaico sureño del frijol (BSMV) es 
indudablemente el más ampliamente distribuido de los virus 
trasmitidos por coleópteros que infectan el frijol. Este virus 
se observó primero en el sur de los Estados Unidos (de ahí su 
nombre) y ahora está presente en los principales países 
productores del mundo (Costa, 1972; Cupertino et al., 1982; 
Ferault et al., 1969; Jayasinghe, 1982; Murillo, 1967; Yerkes 
y Patiño, 1960; Zaumeyer y Thomas, 1957). Puede causar 
pérdidas en el rendimiento del frijol superiores al 50%, al 
reducir la cantidad y el peso de la semilla en las plantas 
infectadas. 
'" Virálogos, res-pe¡;tivamenw, Centro Internacional de Agricultura Tropical (CIAT), Cali, 
Colombia: y l:niversidad de Costa Ricá, Ciudad Universistaria 'Rodrigo Fado', San José, 
Costa Rica. 
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El rango de hospedantes del BSMV se limita a las 
leguminosas, con la posible excepción de Cucumís sativus L. 
(pepino) (Jayasinghe, 1982). Las leguminosas susceptibles 
incluyen Glycine max (L.) Merrill (soya), Phaseolus vulgaris 
L. (frijol común), P. acutifolius A. Gray varo acutifolius (frijol 
tepari), P. lunatus L. (frijol lima), Pisum sativum L. (arveja), 
Trifolium alexandrinum L., Cyamopsís sp., Melílotus indica 
(L.) Al!., y Vígna unguiculata (L.) Walp. spp. unguiculata 
(caupí) (Boswell y Gibbs, 1983; Jayasinghe, 1982). La cepa 
tipo del fríjol infecta a esta especie, a la soya y al frijol lima, 
pero no al caupí, mientras que la cepa del caupí infecta el 
caupí, la soya, la arveja y Cyamopsís sp., pero no el frijol 
(Shepherd y Fulton, 1962). En América Latina, este virus se 
conoce como mosaico surei'lo (en español) o mosaico-do-sul 
(en portugués). En inglés se llama bean southern mosaic 
virus. 
En Phaseolus vulgaris, el BSMV puede inducir síntomas 
diversos como mosaico o moteado, rugosidad, epinastia, 
amarillamiento de las venas, enanismo y lesiones necróticas 
localízadas, dependiendo de la variedad inoculada (Boswell y 
Gibbs, 1983; Jayasinghe, 1982; Tremaine y Hamilton, 1983). 
Para los ensayos de lesión localizada, la mayoria de las 
líneas de Pinto, como la Pinto U.I. 114, son huenas 
hospedantes. El cultivar Bountiful se recomienda para 
mantener el virus y como un hospedante de propagación; 
P. acutifolius es, en particular, sensible al BSMV, y presenta 
varias reacciones necróticas con la inoculación de este virus. 
Algunas accesiones de P. coccineus L. (frijol ayocote), por el 
contrario, demostraron ser resistentes al BSMV (.Jayasinghe, 
1982). En condiciones naturales, sin embargo, el BSMV se 
aisla a menudo de plantas de frijol que presentan un leve 
moteado foliar y un rizado moderado (Figura 119). A 
menudo el virus surei'lo del mosaico del frijol se encuentra en 
mezcla con otros virus como el virus del mosaico rugoso del 
frijol (BRMV) o el virus del punteado amarillo (BYSV). 
El BSMV es el miembro tipo del grupo de sobemovirus, el 
cual tiene característicamente partículas isométricas de 
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28·30 nm de diámetro (Figura 120) y contiene una molécula 
de ARN monocatenaria positiva (Boswell y Gibbs, 1983; 
Tremaine y Hamílton, 1983). Estas partículas virales están 
a menudo dentro de las vacuolas de una célula infectada del 
mesófi10 (Jayasinghe, 1982). El BSMV tiene un punto 
térmico de inactivación entre 90 y 95 oC, un punto final de 
dilución de 10.5 a lO'·, y una longevidad in vitro de más de 
tres meses a la temperatura ambiente. Existen varios 
métodos de purificación para aislar este virus (Boswell y 
Gibbs, 1983; Jayasinghe, 1982; Tremaine y Hamilton, 1983). 
El BSMV se trasmite por la semilla y puede ser 
trasportado bien sea en el embrión (Uyemoto y Grogan, 
1977) o como un contaminante, en la testa (McDonald y 
Hamilton, 1972 y 1973); sin embargo, se desactiva con la 
deshidratación o el almacenamiento de las semillas 
contaminadas (Cheo, 1955). La trasmisión secundaria se 
realiza en forma natural por medio de varias especies de 
crisomélidos como Cerotoma facialis Erichson, C. trifurcata 
Forster, Diabrotica adelpha Harold, D. baUeata Le Cante, y 
Epílachna varivestis Mulsant (Boswell y Gibbs, 1983; Fulton 
y Scott, 1974 y 1977; Murillo, 1967; Tremaine y Hamilton, 
1983; Walters, 1964b y 1965). Estos insectos vectores 
adquieren el virus después de alimentarse en plantas 
infectadas por periodos inferiores a un día, y después pueden 
retenerlo por varios días (Walters y Henry, 1970). El virus 
también se trasmite fácilmente por medios mecánicos 
(Tremaine y Hamilton, 1983). 
El BSMV se controla mejor mediante la siembra de 
cultivares resistentes. En P. vulgaris, la resistencia al 
BSMV se expresa principalmente como hipersensibilidad, en 
lugar de inmunidad (Jayasinghe, 1982; Yerkes y Patiño, 
1960; Zaumeyer y Thomas, 1957). Sin embargo, debido a 
que existen en el frijol cultivares resistentes, el virus se 
maneja directamente mediante la siembra de semilla libre 
del virus, e indirectamente mediante el control químico del 
insecto vector. Puesto que el maíz es uno de los hospedantes 
preferidos por algunos crisomélidos vectores del BSMV, la 
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asociación común de maíz y frijol a veces agrava la 
incidencia del virus. 
VIrUS del Mosaico Suave del Frijol 
El virus del mosaico suave del fríjol (BMMVJ se ha aislado de 
plantas infectadas de frijol en El Salvador (Waterworth et 
al., 1977) y Colombia (Jayasinghe, 1982; Waterworth, 1981); 
sin embargo, probablemente el rango geográfico es mayor, ya 
que los síntomas leves que induce no se reconocen 
fácilmente. En español, el nombre del patógeno es virus del 
mosaico suave del frijol. En inglés se llama bean mild 
mosaic virus. 
Aunque el BMMV por sí solo no parece afectar 
significativamente las plantas de frijol, en una infección 
mixta este virus actúa generalmente en forma sinérgíca, 
aumentando la expresión de los síntomas (Jayasinghe, 1982; 
Waterworth et aL, 1977). Los cultivares de frijol 27 R, Top 
Crop y Widusa son hospedantes de diagnótico (Boswell y 
Gibbs, 1983; Waterworth, 1981). 
El BMMV infecta varias leguminosas: Glycine max (soya), 
Lablab purpureus (L.) Sweet, Canavalía gladiata (Jacq.J 
DC., C. ensíformis (L.) DC., Macroptílium atropurpureum 
(De.) Urb. (siratro), M. lathyroides (L.) Urb., Phaseolus 
acutifolius varo acutifolíus (fríjol tepari), P. coccineus (frijol 
ayocoteJ, P. vulgaris (frijol común), Rhynchosia mínima (L.) 
DC., y Sesbania exaltata (Raf.) V.L. Cory (Boswell y Gibbs, 
1983; Waterworth, 1981). Gomphrena globosa (L.) y 
Chenopodium quinoa (Willd.) son susceptibles al aislamiento 
centroamericano del BMMV pero no al aislamiento 
colombiano (Boswell y Gibbs, 1983; Jayasinghe, 1982; 
Waterworth, 1981). 
Los síntomas inducidos por BMMV en P. vulgaris 
generalmente se expresan como amarillamiento de las venas 
y mosaico ligero (Figura 121). Las plantas infectadas 
sistémicamente tienden a recuperarse, y las infecciones 
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latentes son comunes (Boswell y Gíbbs, 1983; Jayasínghe, 
1982). 
El BMMV consta de partículas isométricas de cerca de 
28 nrn de diámetro y contiene ARN de una sola cadena. Este 
virus no está serológicamente relacionado con otros de 
morfología y propiedades fisicoquímicas similares y, en 
consecuencia, todavía no está agrupado. Posee un punto 
térmico de inactivación de 84 ·C, un punto final de dilución 
de 10.8 y una longevidad in vitro de 42 y 65 días para los 
aislamientos centroamericano y colombiano, respectivamente 
(Boswell y Gibbs, 1903; Jayasinghe, 1982; Waterworth, 
1981). Se han observado agregados cristalinos del virus en 
células del floema radical de P. acutifolius infectado 
(Jayasinghe, 1982). 
En diferentes procedimientos de purificación se han usado 
los cultivares de frijol Nep-2, Pinto y Top Crop corno 
hospedantes de propagación (Jayasinghe, 1982; Waterworth 
et al., 1977). El virus purificado es un buen inmunógeno 
(Boswell y Gibbs, 1983; Waterworth, 1981). 
El BMMV del frijol se trasmite fácilmente por medios 
mecánicos, especialmente por herramientas contaminadas. 
También es trasmitido por los crisomélidos Cerotoma 
ruficornis Olivier, Diabrotica undecímpunctata howardii 
Barber, D. balteata, Epilachna uariuestis Mulsant, y 
Gynandrobrotica uaríabilis (Boswell y Gibbs, 1983; Hobbs, 
1981; Waterworth, 1981; Waterworth et aL, 1977). 
Igualmente puede ser trasmitido por la semilla en P. 
rJulgaris (Jayasinghe, 1982). 
Sólo se ha hallado resistencia al BMMV en Phaseolus 
leptostachyu8 Bentham, P. fíliformis Bentham (inmunidad), 
y P. lunatus (resistencia hipersensible) (Boswell y Gibbs, 
1983; Jayasinghe, 1982). En consecuencia, las 
recomendaciones actuales para el control del BMMV se 
orientan a disminuir las poblaciones del crisomélido vector 
en el campo. 
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Virus del Mosaico Rugoso del Frijol 
El virus del mosaico rugoso del frijol (BRMV) se detectó 
primero en Costa Rica en 1964 (Gámez, 1972a), y 
posteriormente, en Guatemala (Gámez, 1971), El Salvador 
(Granillo et al., 1975), Colombia y Brasil (Kim, 1977). La 
importancia económica de este virus no se conoce todavía. El 
virus causa infección sistémica en Phaseolus vulgaris (frijol 
común), P. acutifolius varo acutifolius (frijol tepari), 
Macroptilium lathyroides, P. lunatus (frijol lima), Vicia faba 
L. (haba), Trifolium incarnatum L., Glycine max, (soya), 
Cicer arietinum L. (garbanzo) y Pisum sativum (arveja) 
(Gámez, 1972a). Vigna unguiculata spp. unguiculata (caupí) 
también ha sido hallado susceptible al BRMV (Cartin-
González, 1973). 
Los nombres comunes frecuentemente usados para el 
BRMV en América Latina incluyen mosaico rugoso, 
ampollado, arrugamiento, encarrugamiento y mosaico em 
desenho. En inglés se llama bean rugose mosaic virus. 
Las reacciones a este virus en el frijol incluyen infección 
sistémica, lesiones localizadas o inmunidad (Gámez, 1972a; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). La gravedad de la infección 
sistémica depende de la cepa del virus y del cultivar 
infectado. En general, las plantas infectadas por el BRMV 
presentan un mosaico severo, rugosidad, deformación y 
ampollamiento de la hoja <Figura 122). Las vainas de las 
plantas infectadas presentan grados variables de 
deformación y moteado, aunque en algunos cultivares el 
moteado no es evidente (Cartin-González, 1973; Gámez, 
1972a; Granillo et al., 1975). 
Los cultivares de frijol usados como especies de 
diagnóstico del BRMV son: Stringless Grecn Refugee, 
Kentucky Wonder, Sure Crop Wax, Michelite, Sanilac, 
Potomac, Tender Grecn, Top Crop, Great Northern U.L 60, 
Plentiful, JCA Pijao, y 27 R También se han usado 
cultivares de caupi como Monarch y Early Ramshorn y 
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cultivares de soya como Lee, Hil!, Hood, Improved Pelican, 
Hampton, Beinvil!e y Biloxi. Chenopodium amaranticolor 
Coste et Reynier es un hospedante de lesión localizada. 
Numerosos cultivares de frijol producen lesiones localizadas 
después de su inoculación con el BRMV; la Colección 109 R, 
27 R, e ICA Guali se han usado para propagar el virus 
(Cartin-González, 1972; Gámez, 1972a). 
El BRMV es un comovirus con partículas isométricas de 
28-29 nm de diámetro. Posee tres partículas componentes, 
dos de las cuales contienen ARN monocaternario. Tiene su 
punto térmico de inactivación entre 65 y 79 oC, Y su punto 
final de dilución entre 10.4 y 10.5; el BRMV permanece 
infectivo en extractos crudos durante 48 a 96 horas a 22 oC 
(Gámez, 1972a; Zaumeyer y Thomas, 1948). Las partículas 
del virus se pueden hallar en el citoplasma de células 
infectadas, formando vacuolas e inclusiones cristalinas de 
diagnótico en el citoplasma (de Camargo et al., 1976; Gálvez 
et al., 1977; Kitajima et al., 1974). 
Este virus se puede trasmitir mecánicamente. Sin 
embargo, en el campo se disemina por medio de insectos 
vectores de la subfamilia Galerucinae, familia 
Chrysomelidae (Fulton et al., 1975a); lo trasmiten: Cerotoma 
ruficornis, Diabrotica balteata (Figura 123) y D. adelpha 
(Cartin-González, 1973; Fulton y Scott, 1977; Gámez, 
1972a). Los vectores pueden adquirir el virus durante 
períodos de alimentación de menos de 24 horas y trasmitirlo 
en un alto porcentaje hasta durante dos días, como sucede 
con muchas asociaciones de virus-vector; entonces la tasa de 
trasmisión disminuye marcadamente, aunque en ocasiones 
algunos insectos pueden trasmitirlo por períodos más largos 
(Fulton et al., 1975a; Selman, 1973; Walters, 1969). 
Mientras Cerotoma ruficornis puede trasmitir el virus por 
siete a nueve días, D. balteata y D. adelpha lo hacen por sólo 
uno a tres días (Cartin-González, 1973; Gámez, 1972a). 
Algunos cultivares que reaccionan con lesiones localizadas 
se pueden usar como fuentes de resistencia. La herencia es 
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monogénica y está gobernada por tres alelas, el primero de 
los cuales es dominante sobre los otros dos y confiere 
inmunidad al virus; el segundo alelo es dominante sobre el 
tercero y confiere hipersensibilidad, mientras el tercero 
determina la susceptibilidad a la infección sistémica 
(Machado, 1973; Machado y Pinchinat, 1975). Igual que 
ocurre con todos los otros virus trasmitidos por cucarrones, 
es posible el control químico de los vectores. 
Virus del Moteado de la Vaina del Frijol 
Se sabe que el virus del moteado de la vaina del frijol (BPMV) 
ocurre en América del Norte. Los cultivares de frijol Pinto, 
Black Valentin y Bountiful se han sugerido como hospedantes 
para el diagnótico (Boswell y Gibbs 1983). Otras especies de 
plantas susceptibles son: Chenopodium quinoa, Pisum satívum 
(arveja), Sesbania exalta/a, Canavalia ensiformis, Lens 
culinaris Med. (lenteja), y Phaseolus lunatus (frijollimaJ 
(Boswell y Gibbs, 1983; Moore y Scott, 1971). 
El BPMV afecta significativamente la producción, ya que 
induce en forma característica malformación de las vainas y 
aborto de las semillas (Zaumeyer y Thomas, 1948 y 1957). 
La aparición de ampollas y de rugosidad en las hojas no 
constituye un diagnóstico de la infección por el BPMV; en 
cambio, el moteado sistémico, el retardo del crecimiento y la 
deformación de las hojas y las vainas son síntomas que se 
relacionan comúnmente con la inftcción natural en 
hospedantes como Phaseolus vulgaris (frijol común), Glycine 
max (soya) y Desmodium paniculatum. 
El BPMV pertenece al grupo comovirus cuyos miembros 
poseen partículas isométricas de 28 nm de diámetro y dos 
segmentos del genoma de ARN de una sola banda, 
encapsulados en diferentes partículas. El BPMV tiene un 
punto térmico de inactivación alrededor de 70 oC, una 
longevidad in vitro de 62·93 días, y un punto final de 
dilución de 10.4• Para aislar el virus se han usado Glycíne 
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max (soya), Black Valentine, Cherokee Wax y Bountiful 
beana como hospedantes de propagación (Baneroft, 1962; 
Boswell y Gíbbs, 1983; Moore y Scott, 1971; Zaumeyer y 
Thomas, 1948). Sólo en cuerpos mielínicos y glóbulos 
osmiófilos se han encontrado inclusiones de diagnóstico 
inducidas por virus en células infectadas, y en este caso sólo 
como unas pocas partículas virales (lGm y Fulton, 1971 y 
1972; Kim et al., 1974). 
El virus se trasmite por medios mecánicos, y por 
coleópteros vectores tales como Cerotama trifurcata, 
Diabrotica balteata, D. undecimpunctata howardii, Colaspis 
flauida, C. lata, Epicauta vittata y Epilachna varivestis 
(Boswell y Gibbs, 1983; Fulton y Scott, 1974; Fulton et al., 
1975a Horn et al., 1970; Moare y Scott, 1971; Patel y Pitre, 
1971; Ross, 1963; Walters, 1958). El BPMV no se trasmite 
por la semilla (Boswell y Gíbbs, 1983). 
En P. uulgaris se dispone de varias fuentes de resistencia, 
las cuales confieren inmunidad contra resistencia el BPMV 
(Thomas y Zaumeyer, 1950). El control químico de los 
cucarrones vectores también se recomienda en los casos en 
que esta medida sea económicamente factible. 
Virus del Mosaico del Enanismo Rizado del 
Frijol 
El virus del mosaico del enanismo rizado del frijol (BCDMV) 
se aisló por primera vez en esa especie en El Salvador, en 
1971; en 1985 se detectó en Guatemala. No se dispone de 
estimaciones acerca de las pérdidas en rendimiento, pero se 
tienen informes sobre un 1%-5% de plantas afectadas en 
cultivos de frijol en El Salvador. El rango de hospedantes 
del BCDMV incluye Phaseolus vulgaris (frijol común), P. 
acutifolius var. acutifolius (frijol tepari), P. lunatus (frijol 
lima), Cajanus cajan (L.) Millsp. (guandul), Cicer arietinum 
(garbanzo), Crotalariajuncea L., Glycine max (soya), 
Lathyrus satiuus L., Lens culinaris Med. (lenteja), 
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Macroptilium lathyroides, Pisum sativum (arveja), Sesbania 
exaltata, Vicia faba (haba), Vigna radiata (L.) Wilczek varo 
radiata (frijol mungo) (Meiners et al., 1977). 
Los hospedantes susceptibles muestran un rango de 
síntomas, los cuales dependen del cultivar (Figura 124) y de la 
etapa de desarrollo de las plantas. Las plantas infectadas en 
una etapa temprana de su desarrollo presentan un retardo 
extremo en su crecimiento y no producen ningún rendimiento; 
las más viejas son afectadas menos severamente y producen 
rendimientos limitados. Los síntomas se pueden observar sólo 
en el brote terminal de algunos cultivares con hábito de 
crecimiento indeterminado. Los síntomas incluyen mosaico, 
rugosidad, rizado y enroscamiento de las hojas, y enanismo de 
las plantas. El virus puede causar lesiones localizadas 
cloróticas y/o necróticas, necrosis de las venas, necrosis de la 
parte superior, y muerte, dependiendo del cultivar (Meiners et 
al., 1977). 
El BCDMV es un comovirus relacionado serológicamente 
con el virus del mosaico de Strophostyles heloola (quculpea), 
pero no con el virus del mosaico rugoso del frijol (Waterworth 
et al., 1974). Las partículas de este virus tienen 25-28 nm 
de diámetro y son infecciosas en diluciones tan bajas como 
1 x 10-5 en solución tampón de fosfato 0.025 M. Las 
diluciones son infecciosas aún después de la incubación a 
temperatura ambiente por tres semanas o después de 
calentarlas a 50 oC por 10 minutos (Meiners et al., 1977). Se 
dispone de purificación (Walters, 1958). 
El BCD:\1\' puede ser trasmitido por Diabrotica 
undecimpunctata howardii (escarabajo manchado del 
cohombro), Epilachna varivestis (escarabajo mexicano del 
frijol), D. balteata (cucarroncito rayado del pepino), Cerotoma 
ruficornis (pulguilla) (Meiners et al., 1977; Waterworth et 
al., 1977). Recientemente se ha demostrado también que 
otros dos géneros, Gynandrobrotica y Paranapiacaba, trasmiten 
el BCDMV (Hobbs, 1981). El escarabajo manchado del pepino 
y el escarabajo mexicano del frijol retuvieron el poder de 
infección del BCDMV por dos y tres días, respectivamente, 
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después de alimentarse con una accesión infectada por 24 
horas. El BCDMV también se trasmite mecánicamente y por la 
semilla (Memers et al., 1977). 
Estudios efectuados en El Salvador sugieren que los 
msectos vectores trasmiten al frijol el virus desde plantas 
silvestres infectadas que crecen en los bordes de los cultivos, 
puesto que en el centro de los mismos se observa menor 
incidencia de plantas infectadas que en los bordes exteriores 
(Meiners et aL, 1977). El virus del mosaico suave del frijol 
(BMMV) se presenta comúnmente en mezcla con el virus del 
mosaico del enanismo rizado del frijol (BCDMV) (Figura 125). 
Su importancia económica depende de que la infección se 
combine con la de otros virus (Waterworth et al., 1977) o de 
la susceptibilidad de ciertos genotipos de frijol que 
reaccionan al BCDMV con necrosis sistémica, No se tienen 
informes sobre medidas de control contra el BCDMV, pero el 
control de los vectores con productos químicos debe ser 
efectivo. Aquí se propone darle a esta enfermedad el nombre 
de "mosaico severo", 
VIrUS del Punteado Amarillo del Frijol 
El virus del punteado amarillo del frijol (BYSV) se aisló por 
primera vez en Illinois en 1948 (Zaumeyer y Thomas, 1950) 
y más tarde en Costa Rica y Cuba en 1972 y 1978, 
respectivamente (Gámez, 1972b y 1976), El BYSVes 
sinónimo del virus del moteado clor6tico del caupí (CCMV) 
que se presenta en el sur de los Estados Unidos, en México, y 
probablemente en América Central (FuI ton et aL, 1975b). 
No hay estudios de su importancia económica en el frijol. 
Sólo se han registrado especies leguminosas susceptibles a 
la infección sistémica por el BYSV, Las plantas susceptibles 
incluyen Phaseolus vulgaris (frijol común), P. acutifolius var. 
acutifolius (frijol tepari), P. lunatus (frijol lima), Vígna 
umbellata (Thunb.) Ohwi et Ohashi, V. aconitifolia (Jacq,) 
Maréchal, Macroptilium latkyroides (L.) Urb., Vigna 
unguiculata (L.) Walp. ssp. unguiculata (caupf), V, 
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unguiculata ssp. unguiculata varo sesquipedalís (L.) Verde., 
V. hirta, Glycíne max (soya), G.javanica y Cajanus cajan (L.) 
Millsp. (guandul) (Gámez, 1976; Kuhn, 1964; Walters, 1958). 
En otros estudios, Cyamopsis tctragonoloba (L.) Taub., Vigna 
mungo (L.) Hepper (judía de urd) y Pisum satívum (arveja) 
también fueron susceptibles (Zaumeyer y Thomas, 1950). 
El nombre común frecuentemente usado para el BYSV en 
América Latina es moteado amarillo. En inglés se llama 
bean yellow stipple virus. 
Sólo se ha observado infección sistémica de BYSV en 
cultivares de frijol inoculados. Las plantas infectadas 
muestran en las hojas trifoliadas un punteado inicial 
amarillo muy ligero y posteriormente pequeñas manchas 
amarillas; éstas pueden coalescer para dar como resultado 
manchas o zonas amarillas con bordes bien definidos y forma 
irregular; las manchas disminuyen en intensidad y número 
en las hojas nuevas que se forman hacia la floración. La 
severidad presenta ligeras variaciones, lo cual depende del 
cultivar, del momento de la infección, y de las condiciones 
climáticas; algunos cultivares presentan una ligera reducción 
en su crecimiento. En general, las plantas infectadas no 
muestran la deformación, la rugosidad, ni los mosaicos 
asociados comúnmente con otros virus del frijol (Gámez, 
1972b y 1976; Zaurneyer y Thomas, 1950). 
Los cultivares de frijol susceptibles al BYSV incluyen a 
Stringless Green Refugee, Pinto U.L 111, Bountiful, 
Michelite, Sanilac, Top Crop, Tender Crop, Tender White, 
Tender Green, Great Northern U.T. 60, Kentucky Wonder y 
Tender Long. El cultivar de caupí Black Eye también es 
susceptible. Varias especies de leguminosas como Lablab 
purpureus (L.) Sweet, Glycíne max (soya), Crotalaria juncea 
y C. paulina presentan lesiones necróticas localizadas. 
Lablab purpureus se ha usado en estudios sobre poder 
infeccioso del virus; Chenopodíum amaranticolor y C. album 
L. reaccionan con lesiones locales blancuzcas. Los cultivares 
de frijol Colección 109 R Y Pinto U.I. 78 se han usado para 
multiplicar el virus (Gámez, 1976; Zaumeyer y Thomas, 
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1950). El BYSV es un miembro del grupo bromovirus 
(Harrison et al., 1971; Lane, 1974) con partículas isométricas 
de 26-30 nm de diámetro (Gámez, 1972b y 1976). El virus 
tiene un punto térmico de Ínactivación de 76 oC, un punto 
final de dilución entre 10.5 x 10", y una longevidad in vitro de 
cinco días a 18 oC y de un día a 20 oC (Gámez, 1976; 
Zaumeyer y Thomas, 1950). Se han descrito procedimientos 
de purificación (Gámez, 1971). El BYSV induce inclusiones 
amorfas y filamentosas, aSl como veslculas membranosas 
que contienen partículas del virus OGm, 1977). 
El BYSV no se trasmite por la semílla (Gámez, 1976; 
Zaumeyer y Thomas, 1957), pero se trasmite fácilmente por 
medios mecánicos. La diseminación ocurre principalmente 
por medio de escarabajos vectores como Cerotoma ruficornis 
y Diabrotica baZteata. El vector puede adquirir el virus en 
menos de 24 horas; C. ruficornis puede retenerlo por tres a 
seis días, pero D. balteata lo hace por sólo uno a tres días. 
Igual que sucede con otros grupos de virus trasmitidos por 
coleópteros, el porcentaje de trasmisión en este caso 
disminuye rápidamente durante el tercer día después de la 
adquisición del virus (Gámez, 1976). 
Todos los cultivares de frijol probados experimentalmente 
son susceptibles (Gámez, 1976; Zaumeyer y Thomas, 1950). 
El control de los insectos vectores podía constituir un método 
efectivo para reducir la incidencia del virus en caso de que 
éste cause problemas económicamente importantes. 
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Capítulo 17 
VIRUS TRASMITIDOS POR 
LA MOSCA BLANCA 
G, E. Gálvez y F, J. Morales· 
Introducción 
Actualmente se considera que la mosca blanca, perteneciente 
al orden Homoptera, familia Aleyrodidae, trasmite 28 
diferentes virus de plantas (Gibbs y Harrison, 1976; Varma, 
1963). Entre las especies de esta mosca vectora de virus de 
plantas están: Bemisia tabaci Gennadius (B. inconspicua 
[Quaintance]), B. lonicerae Takabashi, B. manihotis Frappa, 
B. tuberculata Bandar, B. vayssieri Frappa, Aleurotrachelus 
socialis Bondar, Aleurothrixus floccosus Maskell, 
Trialeurodes abutíloneus (Ha ldeman), T. natalensis Corbett 
y T. vaporariorum (Westwood) (Bird y Maramorosch, 1978; 
Costa, 1969 y 1976b; Mound, 1973; Russell, 1957); sin 
embargo, sólo B. tabaci, T. abutiloneus y T. vaporariorum 
han sido confirmadas como vectoras (Harris, 1981). 
Bemisia tabaci es la mosca blanca más importante entre 
las especies vectoras de virus de plantas. Se trata de un 
vector que presenta considerable variación en sus hábitos de 
alimentación y reproducción en las diferentes especies 
vegetables; en concepto de Flores y Sílverschmidt (1958) y 
Russell (1975), esta variación se debe a la existencia de 
biotipos, en tanto que Bird (1957, 1958 Y 1962) Y Bird y 
Sánchez (1971) se refieren a 'razas': B. tabad razajatrophae 
y raza sidae. Sin embargo, se debe tener en cuenta la fuerte 
preferencia por su hospedante que presenta B. tabaci 
(Mound, 1973) . 
• Fitopató!ogo, Proyecto CJAT/IICA, Lima, Perú; y vir61,'g<', Centro Intern"ClOnnl de 
Agricultura Tropical (CJAT}, Cali, Colombia. respectivamente 
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Muy pocos de los agentes patógenos trasmitidos por la 
mosca blanca se han aislado y han sido confirmados como 
virus. Bird et al. (1975a) sugirieron que las enfermedades 
asociadas con agentes trasmitidos por la mosca blanca se 
deberían considerar como enfermedades que causan 
rugosidades. 
En el frijol se presentan dos enfermedades causadas por 
virus trasmitidos por la mosca blanca (B. tabacO: el mosaico 
dorado y el mosaico enano del frijoL 
VIrUS del Mosaico Dorado del Frijol 
El mosaico dorado del frijol se dio a conocer por primera vez 
en 1961, en Brasil (Costa, 1965), como una enfermedad 
menor en el Estado de Sao Paulo. Desde entonces se ha 
observado en los principales estados productores de frijol del 
país, incluidos Minas Gerais, Paraná y Goiás. La 
enfermedad también ocurre en otros países productores de 
frijol de América Latina, como El Salvador, Guatemala, 
Nicaragua, Costa Rica, Panamá (Gámez, 1969 y 1970), 
Puerto Rico (Bird y López-Rosa, 1973; Bird et al., 1972 y 
1973), Jamaica, República Dominicana (Abreu-Ramírez, 
1978; PieITe, 1975; Schieber, 1970), Colombia (Gálvez et al., 
1975), Cuba (Blanco-Sánchez y Bencomo-Pérez, 1978 y 
1981), Belice, México (Yosbíi, 1981), Honduras y Venezuela. 
La enfermedad ha recibido otros nombres como mosaico 
amarillo dorado del frijol, mosaico amarillo del frijol y 
mosaico amarillo doble del frijol (Bird y López-Rosa, 1973; 
Bírd et aL, 1972 y 1973; Crispín-Medina y Campos-Avila, 
1976; Crispín-Medina et aL, 1976; Schieber, 1970; Zaumeyer 
y Smith, 1964 y 1966). El nombre en portugués es mosaico 
dourado do feijoeiro, y en inglés se llama bean golden mosaic 
virus. 
El virus del mosaico dorado del frijol (BGMV) es ahora 
una enfermedad económicamente importante en América 
Latina, especialmente en Brasil, partes de América Central 
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y el Caribe. A causa de esta enfermedad, la producción 
brasileña de frijol se ha reducído enormemente desde 1972; 
el incremento en la severidad se ha atribuido al aumento en 
las poblaciones de mosca blanca debido a la expansión de la 
producción de soya en zonas productoras de frijol, ya que la 
soya es el hospedante preferido del vector (Costa, 1975a; 
Costa et al., 1975b). 
Varios investigadores (de Almeida et al., 1984; Caner et al., 
1981; Costa y Cupertino, 1976; Ferraz et al., 1980; Gámez, 
1972; Menten et al., 1980; Pierre, 1972 y 1975) informan que la 
infección por el BGMV reduce el número de vainas, el número 
de semillas por vaina, y el peso de la semilla. Se han observado 
pérdidas de rendimiento de 57% en Jamaica (Pierre, 1972 y 
1975),48%-85% en Brasil (Costa y Cupertino, 1976; Menten et 
al., 1979),40%-100% en Guatemala COrdoñez-Matzer y Yoshii, 
1978) y 52%-100% en El Salvador CCortez y Díaz, comunicación 
personal}. Las pérdidas de rendimiento varían ampliamente, 
dependiendo de la edad de la planta y del momento de la 
infección, de las diferencias varietales y posiblemente de la cepa 
del virus (Costa, 1975a). 
El rango de hospedantes del BGMV incluye: Phaseolus 
vulgaris L. (frijol común), P. l¡matlls L. (frijollimaJ, P. 
acutifolius A. Gray varo acutifolius (frijol tepari), P. 
polystachyus (L.) RS.P., Macroptilium longepedunculatum 
(Benth.J Urban, P. vlllgaris varo aborigeneus (Burk.) Baudet 
(forma ancestral del frijol común), P. coccineus L. (frijol 
ayocotel, Macroptilium erythroloma rBenth.) Urb., M. 
lathyroides (L.) Urb., Teramnus u/leinatus CL.) SW., Vigna 
radiata (L.) Wilczek varo radiata (frijol mungo), V. 
unguiculata (L.) Walp. ssp. unguiculata (caupí), y 
Calopogonium mucunoídes Desv. (Abreu-Ramírez y Gálvez, 
1979; Agudelo-S., 1978; Bird y López-Rosa, 1973; Bird y 
Maramorosch, 1978; Bird et al., 1972 y 1975a; Chagas et al., 
1981; CIAT, 1973, 1975, 1976, 1978 a 1981 y 1983 a 1985; 
Costa, 1965, 1975a, 1975b, 1976a y 1976b; Díaz-Chávez, 
1972; Flores y Silberschmidt, 1966; Gámez, 1971; ICTA, 
1976; Pierre, 1975; WiIliams, 1976; Yoshii et al., 1979a). 
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SintoIUatología 
La mayoría de los genotipos de frijol susceptibles 
presentan un color amarillo brillante en las hojas, a partir de 
las nervaduras (Figura 126); los síntomas pueden aparecer 
en las primeras hojas trifoliadas dentro de los 14 días 
después de la siembra. Bird et al. 0975a) observaron la 
presencia de manchas pequeñas amarillas, a veces como 
lesiones con forma de estrella, a los cuatro días después de 
expuesto el material a la acción de moscas blancas 
virulíferas; las manchas estaban localizadas en las hojas 
cerca de las nervaduras. 
Los cultivares susceptibles presentan una marcada 
deformación de las hojas, muchas de las cuales pueden 
ocasionalmente volverse completamente amarillas o casi 
descoloridas (Figura 127). Algunos cultivares presentan 
síntomas de mosaico menos intensos, y en una etapa 
posterior de desarrollo pueden presentar algo de 
recuperación. 
Las vainas de las plantas infectadas son muy deformes 
(Figura 128). Las semíllas se pueden descolorar, deformar y 
disminuir de tamaño y de peso (Costa, 1975a; Gámez, 1969 y 
1970). Algunas plantas infectadas en una etapa temprana 
se pueden atrofiar severamente, ya menudo no producen 
vamas. 
La sintomatología del BGMV parece ser similar a la 
observada en los casos del virus del mosaico dorado del frijol 
lima en Africa (Williams, 1976) y del mosaico amarillo del 
frijol lima en India; sin embargo, este último difiere en su 
rango de hospedantes (Nene et al., 1972; Rathi y Nene, 
1974). Del mismo modo, el mosaico amarillo del frijol 
mungo, el mosaico amarillo de la judía de urd y el mosaico 
amaríllo de Lablab purpureus (L.) Sweet tienen una 
sintomatología similar (Nair et al., 1974; Nariani, 1960; 
Nene et aL, 1972; Ramakrishnan et al., 1973), pero no 
pueden infectar la mayoría de los cultivares de Phasealus 
vulgaris mamakrishnan et al., 1973). 
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Las evaluaciones mediante microscopía electrónica de 
tejidos de frijol infectado revelan que el principal síntoma 
celular es un cambio muy notorio en la morfologia del 
cloroplasto, particularmente en el sistema lamelar CKitajima 
y Costa, 1974). Kim et al. (1978) informaron que los 
síntomas se limitan al tejido del floema y a las células 
adyacentes al tejido del parénquima. Partículas similares a 
virus aparecen en los núcleos de células infectadas como 
cristales hexagonales arreglados en forma compacta, o como 
agregados sueltos. También se presentan cambios 
diferenciados en los nucléolos, lo que se evidencia por una 
segregación de complejos granular'ls y fibrillas que pueden 
ocupar el 75% del volumen del núcleo (Goodman y Bird, 
1978). 
Propiedades físicas 
Gálvez y Castaño (1976) y Goodman (1977b) han 
demostrado la etiologia viral del mosaico dorado del frijol. 
Estos investigadores observaron que el BGMV fijado consta 
de partículas Ícosahédricas unidas en pares (partículas 
dímeras o geminadas). Las partículas unidas son aplanadas 
en su punto de unión (Figura 129) y miden 19 x 32 nm, 
mientras que las partículas individuales tienen un diámetro 
de 15-20 nm. Matyis et aL (1976) informaron que las 
partículas individuales midieron 12-13 nm de diámetro. Se 
encontró una morfologia similar de las partículas en los virus 
que causaban el mosaico dorado del tomate, el mosaico de las 
euforbiáceas (Matyis et al., 1975 y 1976), el BGMV del frijol 
en Brasil, Colombia, El Salvador, República Dominicana, 
Guatemala y México, y el BGl\fV de P_ lunatus en Nigeria 
(Gálvez et al., 1977). 
Las partículas del BGMV tienen un punto térmico de 
inactivación de 50-55 oC (Gálvez y Castalio, 1976), un punto 
final de dilución de 10-1 (Gálvez y Castaño, 1976) a 10' (Bird 
et al., 1977a y 1977bJ, Y una longevidad in vitro de 
48 horas a temperatura ambiente (Gálvez y Castaño, 1976). 
Goodman y colaboradores (Goodmf'n, 1977a y 1977b; 
Goodman y Bird, 1978; Goodman et al., 1977) determinaron 
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que las partículas tienen un coeficiente de sedimentación de 
69 S, un peso molecular de 2.6 x 10.6 daltons, una 
absorbencia de 7.7 a 260 nm y una relación de absorbencia 
260/280 de 1.4, El genoma del BGMV consta de dos 
moléculas circulares de ADN de una sola banda, cada una de 
las cuales tienen un peso molecular aproximado de 7.5 x 10.5 
(Goodman 1977a y 1977b; Goodman y Bird, 1978; Goodman 
et aL, 1980; Haber et aL, 1981; Harrison, 1985). El BGMV 
contiene una especie de proteína predominante cuyo peso 
molecular es 27,400 (Goodman et aL, 1980). 
Basado en la caracterización de las partículas del BGMV, 
sus propiedades físicoquímicas y su ADN de una sola banda, 
Mattews (1979) clasificó este virus dentro de un nuevo grupo 
llamado geminivirus, 
Trasmisión y epidemiología 
La mayoría de los aislamientos del BGMV se puede 
trasmitir artificialmente por inoculación mecánica (Costa, 
1969 y 1976b; Meiners et al., 1975), siendo la excepción el 
aislamiento brasileño del BGMV (Matyis et aL, 1976). Para 
el éxito de la inoculación se requirió una alta temperatura, 
de 30 oC; a 24-28 oC sólo se obtuvo 30% de trasmisión y a 
menos de 21°C no se obtuvo ninguna, 
Es posible obtener una trasmisión de casi el 100% bajo 
condiciones de invernadero a 27 oC, usando inóculo del 
BGMV extraído de plantas infectadas 12-20 días antes, en 
una solución amortiguadora de fosfato O.lM, fría, a un pH de 
7.5, La trasmisión se reduce Si¡;,.'11ifieativamente cuando se 
utilizan como inócu]o plantas con más de 20 días de 
inoculación. Bird et al. (1977b) utilizaron una solución 
amortiguadora similar, a un pH de 7.0, para obtener una 
trasmisión de 100% por inoculación con un cepillo de aire, a 
80 lb/pulgada', 
No se ha demostrado que el BGIVrV se trasmita en Ja 
semilla de plantas infectadas de frijol; por ejemplo, Pi erre 
(1975) probó semilla de 300 plantas de frijol infectadas, y 
Costa (1965, 1975a, 1975b y 1976b) lo hizo con semilla de 
440 
350 plantas de frijol lima infectadas sin que en ningún caso 
resultaran las semillas infectadas por el BGMV. 
El modo natural de trasmisión del BGMV es por medio de 
su vector, la mosca blanca común (Bemisia tabaci). Nene 
(1973) estudió la biología de este insecto en relación con 
leguminosas como Vigna radiata (L.) Wilkczek varo radiata 
(frijol mungo), V. mungo (L.) Hepper (judía de urd) y Glycine 
max (L.) Merrill (soya). El insecto puede producir 15 
generaciones por año y durante este tiempo sus poblaciones 
pueden estar restringidas a una sola especie de cultivo o 
pueden migrar hacia otras especies. En la India, una mosca 
blanca pone 30-150 huevos (Figura 130) durante su ciclo de 
vida, que es de 13-20 días en marzo a octubre (estación 
monzónica), o de 24-72 días de noviembre a marzo (estación 
seca). La población de moscas blancas se reduce a medida 
que el cultivo del frijol mungo madura, y puede migrar hacia 
otras plantas como crucíferas, lentejas y arvejas. 
En algodón, el ciclo de vida varía de 14 a 107 días en la 
India (Russell, 1975); es más corto durante abril a 
septiembre (14-21 días), y más largo durante noviembre a 
febrero (69-72 días). La oviposición máxima ocurrió a 
temperaturas mayores que 26.5 oC y no hubo ninguna a 
temperaturas inferiores a 24 cC. 
Los adultos de B. tabaci pueden trasmitir el BGMV de 
una manera circulativa. No hay pruebas de trasmisión 
trasovárica del virus ni de su multiplicación dentro de la 
mosca blanca (Costa, 1969 y 1976b; Nene et aL, 1972). 
Costa (1969) afirma que los virus trasmitidos por la mosca 
blanca no se adquieren tan rápidamente como los 
trasmitidos por áfidos, y que la eficiencia de la inoculación 
aumenta cuando hay períodos prolongados de adquisición del 
virus. Los virus que trasmite la mosca blanca tienen un 
período de incubación definido pero corto, y a veces son 
retenidos por el insecto vector durante toda la vida. Los 
adultos de la mosca blanca pueden adquirir y trasmitir el 
BGMV en 5 minutos (Arévalo-R. y Díaz-Ch., 1966; Bird et 
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al., 1972; Gámez, 1971), y su eficiencia de inoculación 
aumenta con el tamaño de la población por planta (Arévalo-
R. y Díaz-Ch., 1966; Bird y Maramorosch, 1978; Costa, 1969 
y 1976b; Gámez, 1971; Varma, 1963). Gámez (1971) halló 
un período promedio de adquisición e incubación de tres 
horas por vector. El período de retanción varía según el 
período de adquisición, pero puede durar 21 días o toda la 
vida de la mosca blanca (Arévalo-R. y Díaz-Ch., 1966; Bird et 
al., 1975a; Costa, 1969 y 1976b; Gámez, 1971; Varma, 
1963). Se ha observado que ocasionalmente los insectos 
pierden su capacidad de trasmisión (Gámez, 1971). 
Las formas inmaduras del insecto (Figura 131) pueden 
adquirir el virus del mosaico amarillo del frijol mungo, 
retenerlo durante su estado de pupa y trasmitirlo durante su 
estado adulto. Se ha presentado por lo menos un 50% de 
trasmisión en adultos (Figura 132) provenientes de formas 
inmaduras que se habían alimentado de plantas infectadas 
(Nene et al., 1972; Rathi y Nene, 1974). Costa (1976b) 
informó que las hembras de la mosca blanca eran más 
eficientes que los machos como vectores de BGMV a 
Phaseolus vulgarís, P. acutifolius y P. polystachyus; sin 
embargo, los machos resultaron vectores más eficientes en el 
caso de P. lunatus y Macroptilium longepedunculatus. 
El BGMV no se trasmite en la semilla, y probablemente 
persiste en hospedantes silvestres y cultivados, en particular 
en leguminosas (Costa, 1975b y 1976b; Díaz-Ch., 1972; 
Gámez, 1971; Pierre, 1975). Pierre (1975) considera que en 
Jamaica el frijol lima, Macroptilium lathyroides y Euforbía 
pulcherrima WiIld. ex Klotzsch (flor de fuego), son 
hospedantes naturales para el BGMV. El incremento en la 
producción de soya en Brasil ha aumentado enormemente 
las poblaciones de mosca blanca y, en consecuencia, la 
incidencia del BGMV en el frijol (Costa, 1975a; Costa et al., 
1975h). Los cultivos de tabaco, tomate y algodón en El 
Salvador y Guatemala son responsahles de altas poblaciones 
de mosca blanca en esos países (Alanzo-Padilla, 1975 y 1976; 
CIAT, 1973, 1975, 1976, 1978 a 1981 y 1983 a 1985; 
Granillo et al., 1975). 
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En América Latina, el virus del mosaico dorado del frijol 
prevalece generalmente en altitudes inferiores a 1500 m 
(Bird y Maramorosch, 1978; Costa, 1975a); a estas altitudes, 
tanto las poblaciones de mosca blanca como las 
temperaturas son más altas y las fuentes de inóculo son más 
numerosas. En Jamaica, Cuba y República Dominicana, la 
incidencia del BGMV es menor durante noviembre a marzo, 
cuando las temperaturas y las poblaciones del insecto vector 
son más bajas. En Brasil, el BGMV es más común y severo a 
alturas entre 400-800 m, y hacia el fin del verano o del 
período seco (enero a febrero); en esa época es cuando las 
moscas blancas migran desde otros cultivos que estén en 
maduración, como el de soya, hacia las plantas jóvenes del 
frijol. Las poblaciones de mosca blanca descienden 
rápidamente durante los períodos más frescos del año, 
cuando las temperaturas le son desfavorables, y cuando hay 
menos cultivos susceptibles (Costa, 1965 y 1975a; Vetten y 
Allen, 1983). 
Control por prácticas culturales 
La incidencia del virus del mosaico dorado del frijol 
disminuye enormemente al sembrar esta especie lejos de 
cultivos como la soya (Menten y Roston, 1980), el algodón, y 
el tabaco, los cuales no son susceptibles al BGMV, pero 
producen grandes poblaciones de mosca blanca trasmisora 
del virus. 
Otra práctica de control consiste en cambiar las fechas de 
siembra cuando ello sea posible, para que las plantas de 
frijol jóvenes se desarrollen durante períodos de bajas 
temperaturas y de alta humedad, ya que estas condiciones 
disminuyen la presencia de la mosca blanca vectora del 
BGMV (Alonzo-Padilla, 1975 y 1976; Blanco-Sánchez y 
Bencomo-Pérez, 1978; Costa, 1965 y 1975a; Costa et al., 
1975b; Granillo et al., 1975; Pierre, 1975). 
No se dispone actualmente de medidas económicas y 
prácticas de control biológico (Nene et al., 1972; Sifuentes-A., 
1978). Las coberturas vegetables pueden reducir las 
443 
poblaciones de mosca blanca (Avidov, 1957), pero no son 
prácticas. 
Control por productos químicos 
El BGMV se puede controlar mediante la aplicación de 
insecticidas para reducir el número de moscas blancas. 
Los insecticidas sistémicos, como el carbofuran y el 
aldicarb, controlan eficazmente las poblaciones de mosca 
blanca, cuando se aplican al momento de la siembra (Alonzo-
Padilla, 1976). En República Domínicana se obtuvieron 
aumentos sustanciales en el rendimiento mediante una 
aplicación de carbofuran (2.5 g/m hilera) al momento de la 
siembra, seguida de aplicaciones de monocrotofos al 0,15% a 
los 6, 15 Y 30 días después de la emergencia de las plantas 
(Abreu-Ramírez y Gálvez, 1979; Abreu-Ramírez et al., 1979; 
Méndez et al., 1976; Peña y Agudelo-S., 1978; Peña et al., 
1976), Idealmente, el control químico se debe combinar con 
otras medidas tales como prácticas culturales, para que 
resulte económicamente factible y provea un mayor nivel de 
protocción. 
Control mediante resistencia de plantas 
La resistencia de las plantas puede proveer un método 
económico para el control de la enfermedad, Sin embargo, no 
se ha encontrado una accesión inrr.une al BGMV entre más 
de 10,000 accesiones probadas de Phaseolus oulgaris y 
algunas de P. lunatus, p, acutif'olius y p, coccineus evaluadas 
en condiciones de campo y de laboratorio (Abreu-Ramírez et 
al., 1979; CIAT, 1973, 1975, 1976, 1978 a 1981 y 1983 a 
1985; Costa, 1965 y 1975a; Costa et aL, 1975a; Gámez, 
1969,1970 Y 1971; Pierre, 1975; Yoshii et aL, 1979a). Sin 
embargo, algunas accesiones como Porrillo Sintético, Porrillo 
70, Turrialba 1, ICA Pijao, ICA Tui, Venezuela 36 y 
Venezuela 140, entre otras, presentaron un nivel bajo a 
moderado de resistencia o tolerancia a la enfermedad, 
Diversas accesiones de p, coccineus del banco de 
germoplasma del Instituto de Ciencia y Tecnología Agrícolas 
(lCTA) en Guatemala, son tolerantes; entre éstas se 
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incluyen: Guatemala 1278, 1279, 1288, 1291, 1296, 1299, 
M 7689-A y M 7719 (CIAT, 1973, 1975, 1976, 1978 a 1981 y 
1983 a 1985; ICTA, 1976; Yoshii et al., 1979a y 1979b). 
Pompeu y Kranz (1977) observaron tolerancia de campo 
en Aete 1-37, Aete 1-38, Aete 1-40 (tipos Bico de Duro), 
Rosinha GZ-69, Carloca 99 y Preto 143-106. Tulmann-Neto 
et al. (1976, 1977a y 1977b) obtuvieron un mutante, TMD 1, 
al tratar la semilla de Carloea con sulfonato de etH metanol 
al 0.48% por seis horas, a 20 oC. EL TMD 1 tiene un nivel 
de tolerancia similar a Turrialba 1, pero no es tan aceptable 
agronómicamente. 
La tolerancia de Turrialba 1, Porrillo 1, e ICA Pijao se ha 
confirmado en Guatemala, El Salvador y República 
Dominicana (Figura 133), bajo una presión de la 
enfermedad moderada a alta en viveros de frijol intercalado 
con tomates, tabaco, algodón y soya para favorecer las 
poblaciones altas de mosca blanca. Estos materiales 
tolerantes se han utilizado con éxito en programas de 
mejoramiento que ya han producido cultivares de semilla 
negra, como ICTA Quetzal en Guatemala y Negro Huasteco 
en México (CIAT, 1973, 1975 a 1978 y 1984): los cultivares 
obtenidos pueden producir hasta 1500 kglha bajo una 
presión moderada de la enfermedad. 
Virus del Mosaico del Enanismo del Frijol 
El nombre 'mosaico enano del frijol' se da aquí a una 
enfermedad conocida antes como 'moteado c!orótico del frijol'. 
Esta enfermedad se halla difundida en áreas tropicales 
productoras de esta especie, donde existe el vector mosca 
blanca (Agudelo-S., 1978; Bird, 1958: Bird y López-Rosa, 
1973: Bird y Maramorosch, 1978: Bird y Sánchez, 1971; Bird 
et al., 1970: Costa, 197Gb; Costa y Bennet, 1953; Crandall, 
1954; Granillo et al., 1975: Jayasinghe, 1982); sin embargo, 
su incidencia ha sido baja en la mayoría de las regiones, con 
excepcíones notables como Argentina, donde miles de 
hectáreas han resultado afectadas. Las plantas infectadas 
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de frijol producen vainas severamente deformadas o, a 
menudo, ninguna vaina en absoluto (Costa, 1975a). 
Se cree que el virus causante, el BDMV, es una variante 
del virus del mosaico del abutilón (AbMV) que se adaptó al 
frijol. Es posible que exista más de una variante o cepa que 
afecte al frijol. El rango de hospedantes conocidos incluye: 
Pooseolus vulgaris (frijol común), P. lunatus (frijol lima), 
Abutilon hirtum Sweet, Althaea rosea (L.) Cavo (malva loca), 
Bastardia viscosa HBK; Corcho rus aestruans L., Gossypium 
barbacknse L., G. esculentum MíII., Hibíscus brasiliensís L., 
H. esculentus L. (quingombó), Malva parvíflora L., Malva 
sylvestris L., Malvaviscus Adans sp., Sida acuminata DC., S. 
aggregata PresI., S. bradei U1bricht, S. carpinifolia Mast., S. 
cordifolia L., S. glabra Mili., S.glomerata Cav., S. humilis 
Cav., S. micrantha Sto HiJ., S. procumbens Sw., S. 
rhombifolia L., S. urens L., Datura stramonium L., Nicandra 
physalodes (L.) Gaertn., Nicotiana glutinosa L., N. tabacum 
L. (tabaco), Solanum tuberosum L. (papa),Arachis hypogaea 
L. (maní), Canavalia ensiformis (L.) DC., Cyamopsis 
tetragonolobus (L.) Taub., Glycíne max (L.) Merr. (soya), 
Lens culinans Med. (lenteja), Lupinus albus L., y Pisum 
satívum L. (arveja) (Bird, 1958; Bird y López-Rosa, 1973; 
Bird y Maramorosch, 1978; Bird y Sánchez, 1971; Bird et al., 
1970 y 1975a; Costa, 1954, 1955 y 1965; Costa y Carvalho, 
1960a y 1960b; Crandall, 1954; Debrot·C. y Ordosgoitti-F., 
1975; Flores, 1963; Flores et al., 1960; Graníllo et al., 1975; 
Kítajima y Costa, 1974; Owen, 1946; Silverschmídt y Flores, 
1962; Silberschmidt y Tomasi, 1955 y 1956). 
Sintomatología 
El BDMV puede causar un enanismo severo caracterizado 
por la proliferación de yemas y un desarrollo de la planta de 
tipo arracimado o en roseta. En algunas plantas se producen 
escobas de bruja además del moteado c1orótico característico 
(Figura 134). En las hojas de cultivares tolerantes o de 
plantas susceptibles infectadas tardíamente se pueden 
producir manchas cloróticas o amarillas (Figura 135); estas 
manchas pueden estar acompañadas por rugosidad foliar 
446 
(Figura 136). Las plantas afectadas severamente producen 
pocas vainas o ninguna. La Figura 137 ilustra los síntomas 
de AbMV producidos en una planta de Pavonía sídaefolia 
infectada, y la Figura 138 ilustra síntomas de clorosis 
infecciosa de las malváceas en Malva sp. 
Propiedades físicas 
Ya que el BDMV no se ha aislado todavía, sus 
propiedades fisicoquímicas no se conocen completamente. 
Kitajima y Costa (1974) observaron partículas isométricas de 
20-25 nm de diámetro en tejido infectado de Sida micrantha. 
Costa y Carvalho (1960a y 1960b) determinaron que el 
AbMV tenía un punto térmico de inactivación de 55-60 oC y 
un punto final de dilución de 5-6, y que retenía su poder 
infeccioso por 48-72 horas in vitro, 
Trasmisión y epidemiología 
La trasmisión mecánica del AbMV ha sido muy dificil, 
pero Costa y Carvalho (1960a y 1960b) lo lograron, desde 
Malva parviflora y Sida micrantha a soya. El virus se puede 
propagar en estas especies tanto como en Sida carpinifolía. 
Bird et al. (1975a) no pudieron trasmitir mecánicamente el 
AbMV y tuvieron dificultades con su vector natural, la mosca 
blanca común (Bemisia tabaci mee sidae), 
Se ha demostrado que las moscas blancas trasmiten el 
BDMV y el AbMV al frijol (Bird, 1958; Bird et al., 1975a; 
Costa, 1954, 1955, 1965, 1975a y 1976b; Costa y Bennett, 
1953; Flores y Silberschmidt, 1958; Orlando y Silverschmidt, 
1946; Silbersmichdt y Ulson, 1954; Silberschmidt et al., 
1957). Bird et al. (1975a) demostraron que las moscas 
blancas podían adquirir el virus durante un período de 
alimentación de 15·20 minutos y mantener su capacidad 
para trasmitirlo durante siete días, Costa (l975a) demostró 
que el Ab]\'fV se podía trasmitir fácilmente de Sida sp, a 
frijol por medio de la mosca blanca, pero difícilmente se 
podía hacer de frijol a frijol. 
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Estos virus parecen tener un amplio rango de hospedantes 
que incluye muchas especies tropicales de malezas; éstas 
sirven como fuentes de inóculo de donde la mosca blanca los 
adquiere y trasmite al frijoL En el frijol también pueden 
ocurrir epidemias del AbMV y BDMV cuando en su vecindad 
se siembran cultivos grandes de otras especies susceptibles 
como soya y algodón (CIAT, 1973, 1975, 1976, 1978 a 1981, 
y 1983 a 1985; Costa, 1965; Yoshií, 1975). 
Control 
La epidemiología del BDMV es similar en todos sus 
aspectos a la del BGMV; en consecuencia, se recomienda el 
mismo enfoque integrado de control, incluyendo el control 
químico de la mosca blanca común (B. tabaci). Aunque 
Costa (1965 y 1976b) no pudo identificar ninguna resistencia 
dentro de Phaseolus uulgaris en Brasil, varios genotipos de 
frijol han mostrado resistencia de campo en Argentina y en 
el Centro Internacional de Agricultura Tropical (CIATl, en 
Colombia. También se halló resistencia en otras especies 
como Vigna angularis (Willd.) Ohwi et Ohashi, V. radiata 
(L.) Wilczek varo radiata (frijol mungo), V. umbellata 
(Thunb.) Ohwi et Ohashi, V. radiata varo sublobata (Roxb.) 
Verde. (Costa, 1965). Se requieren muchas investigaciones 
adicionales para comprobar la resistencia de estos materiales 
y caracterizar el virus. 
VIrUS del Mosaico de las Euforbiáceas 
El virus del mosaico de las euforbiáceas (EMV) se aisló en 
1950 de Euphorbia prunifolia Jacq. (Costa y Bennett, 1950) 
y desde entonces se ha observado en muchas especies de 
Euplwrbia. El virus se ha detectado en frijol en Brasil, pero 
no parece ser económicamente importante. Los nombres 
comunes frecuentemente usados para designarlo en América 
Latina son mosaico de las euforbiáceas y encarquilhamento 
da folha. En inglés se llama Euphorbia masaic virus. 
El rango de hospedantes del EMV incluye: Euphorbia 
prunifolia, Datura stramonium, Lycopersicon esculentum 
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Mill. (tomate), Nicandra physalodes, Nícotiana glutinosa, 
Cana valía ensiformis, Glycíne max (soya), Lens culinaris 
(lenteja) y Phaseolus vulgaris (frijG! común) (Bird et al., 
1975a, 1975b y 1977a; Costa, 1965, 1975a y 1976b; Costa y 
Carvalho, 1960a; Meiners et al., 1975). 
Sintomatología 
Generalmente el EMV produce sólo lesiones foliares 
necróticas en los sitios de alimentación de las moscas blancas 
virulíferas. Ocasionalmente, el EMV puede inducir una 
infección sistémica caracterizada por el retorcimiento o 
arrugamiento de las hojas, debido al crecimiento desigual del 
tejido verde que rodea las lesiones necróticas iniciales 
(Figura 139). También se puede presentar un desarrollo 
anormal de las yemas axilares, y raquitismo en las plantas. 
Propiedades físicas 
Matyis et al. (1975 y 1976) purificaron parcialmente el 
EMVe informaron que consta de partículas idénticamente 
acopladas, de 25 nm de diámetro, y de partículas isométricas 
individuales de aproximadamente 12·13 nm de diámetro. 
Sugirieron que el EMV pertenece al grupo geminivirus. 
Costa y Carvalho (] 960a y 1960b) informaron que el EMV 
en la savia tiene un puntD térmico de inactivación de 
55·60 oC y retiene su poder infeccioso in vitro por más de 
48 horas. Bird et aL (1977 a) también informaron que el 
EMV tiene un punto térmico de inactivación de 55-60 oC, 
pero retiene su poder infeccioso in vitro por menos de 
24 horas y tiene un punto final de dilución de 10-". El poder 
infeccioso se puede mantener por 12 semanas en tejido 
secado en cloruro de calcio a 4 oC. 
Trasmisión y epidemiología 
El EMV se puede trasmitir mecánicamente de Euphorbía 
sp. a Datura sp. a una tasa de 31% y fácilmente entre 
Datura sp. (Bird et al., 1975b y 1977a; Costa y Carvalho, 
1960a y 1960b); también se trasmitió entre dos variedades de 
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frijol (Meiners et al., 1975). El El'v1V no se trasmite por la 
semilla (Bird et al., 1975a; Costa, 1975a). 
La mosca blanca común (Bernisia tabaci) puede adquirir el 
virus después de un período de alimentación de 10 minutos, 
pero requiere un período de incubación de 20 minutos para 
su trasmisión. Las moscas blancas vectoras pueden retener 
su poder infeccioso por 20 días (Bird et al., 1975a; Costa, 
1965 y 1976b; Costa y Bennett, 1950). 
Rara vez se observa el EMV en los campos de fríjol, a 
menos que haya una incidencia alta de moscas blancas y de 
especies de Euphorbia infectadas cerca del campo o dentro de 
él. 
Control 
Se ha realizado muy poca investigación acerca de medidas 
de control para el EMV, virus que es aún menos infeccioso 
para el frijol que el BDMV o el AbMV (Costa, 1965, 1975a y 
1976b). Sin embargo, se ha identificado resistencia en 
accesiones de Vigna angularis, V. radiata varo radiata, V. 
umbellata y V. radiata varo sublobata. 
VIrUS del Mosaico de Rhynchosia 
El virus del mosaico de Rhynchosia (RMV), aislado en Puerto 
Rico, produce síntomas similares a los observados en otros 
países tropicales para Rhynchosia minima (L.) DC. infectada 
(Bird, 1962; Bird y L6pez-Rosa 1973; Bird y Maramorosch, 
1978; Bird y Sánchez, 1971; Bird et al., 1975a; 
Maramorosch,1975). Los síntomas del RMV son similares a 
los causados por el BDMV y el AbMV; se requieren más 
investigaciones para determinar la relaci6n entre estos virus. 
El RMV es trasmitido por moscas blancas, pero no se 
considera un problema econ6mico. Su nombre común 
frecuentemente usado para este virus en América Latina es 
mosaico de la Rhynchosia. En inglés se llama Rhynchosia 
mosaic virus. 
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Este virus tiene un rango de hospedantes que incluye 
Salvia splendens F. Sellow ex Roem. et Schult., Cajanus 
cajan (L.) Millsp. (guandul), Canavalia ensiformis, C. 
marítima (Aubl.) Thou., Crotalariajuncea L., Glycine max 
(soya), Macraptilium lathyroides, Pachyrrhizus erosus (L.) 
Urban, Phaseolu8 vulgaris varo aborigeneus (forma ancestral 
de frijol común), P. acutifolius ev. P.I. Wright, P. acutífolius 
varo acutifolius (frijol tepari), P. coccineus (frijol ayocote), P. 
lunatus (frijol lima), Vigna longifolia (Benth.l Verdeourt, P. 
vulgaris (frijol común), Rhynchosia minima, R. reticulata 
(Sw.) DC., Vigna aconitifolia (Jacq.) Maréchal, V. angularis 
(Wílld.) Ohwi et Ohashi, Hibiscus esculentus (L.) 
(quingombó), Gossypium hirsutum L. (algodón), Malachra 
capitata L., Oxalis berrelieri L., Nicotiana acuminata (R. C. 
Grah) Hook, N. alata Link y Otto, N. bonariensis Lehmann, 
N. glutinosa, N. níghtiana Goodspeed, N. marítima H. M. 
Wheeler, N. paniculata L., y N. tabacum (tabaco) (Bird, 
1962; Bird et al., 1975a). 
Sintomatología 
La infección del RMV del frijol causa síntomas como 
deformación foliar, amarillamiento (Figura 140), escoba de 
bruja y atrofia de la planta. Cuando la infección ocurre en 
plantas jóvenes, los síntomas consisten en una proliferación 
de flores y ramas y poca o ninguna producción de semilla 
(Bird y Sánchez, 1971). 
El virus no se ha aislado toda vía para estudiar sus 
propiedades trsicas. 
Trasmisión y epidemiología 
Se ha demostrado la trasmisión mecánica (l8%), usando 
el cultivar de tabaco Virginia 12 como fuente de inóculo (Bird 
y López-Rosa, 1973; Bird et al, 1975a). No se ha encontrado 
que el RMV sea trasmitido por la semilla (Bird et al., 1975a). 
El virus se trasmite fácilmente por la mosca blanca común 
(Bemisia tabaci) (Bird, 1962; Bírd et al,. 1975a); la trasmisión 
puede realizarse en menos de 24 horas y el insecto retiene su 
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poder de infección por siete días. Aparentemente, el virus 
sobrevive en malezas infectadas tales como Rhynchosía 
mínima, la cual es muy común en los trópicos. 
Control 
Se ha realizado muy poca investigación en cuanto a 
medidas de control para el RMV. Las investigaciones de 
invernadero en Puerto Rico (Bird et al., 1975a) revelaron que 
los cultivares de frijol La Vega (R 19) y Santa Ana (selección 
de Masaya, Nicaragua) eran tolerantes al virus, y que tenían 
un buen nivel de resistencia en el campo. 
Otros Virus Trasmitidos por la Mosca 
Blanca Potencialmente Patógenos al Frijol 
Bird (1957) Y sus colaboradores (1975a) informaron acerca 
de tres virus capaces de infectar al frijol en condiciones 
controladas, en Puerto Rico: el virus del masa ka de 
Jatropha, aislado de Jatropha gossypifolia L. y trasmitido 
por Bemisia tabaci raza (biotipo)jatrophae; el virus del 
mosaico de Merremia, aislado de Merremia quinquefolia Hall 
y trasmitido por Bemisia tabaci raza (biotipo) sidae; y el 
virus del mosaico de Jacquemontia, aislado de Jacquemontia 
tamnifolia Griseb y trasmitido por Bemisia tabaci raza 
(biotipoJ sidae. 
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Capítulo 18 
VIRUS ADICIONALES 
F. J. Morales 'Y G E. Gálvez* 
Introducción 
Hay por Jo menos 70 virus diferentes que infectan a 
Phaseolus vulgarís L. en condiciones experimentales o 
naturales, lo que demuestra claramente la susceptibilidad 
potencial de la especie a los virus y sus cepas. En el presente 
capítulo se revisan algunos de los virus que ocasionalmente 
han infectado el frijol en condiciones naturales. 
VIrus del Apice Rizado de la Remolacha 
El ápice rizado del frijol es causado por un geminivirus 
(BCTV), trasmitido por el saltahojas de la remolacha, 
Circulífer tenellus (Baker). Este virus puede causar pérdidas 
económicas al frijol y a otros cultivos, principalmente a la 
remolacha (Beta vulgaris L,) (Bennett, 1971; Zaumeyer y 
Thomas, 1957); se tienen informes acerca de 10 cepas que 
difieren en su virulencia (Zaumeyer y Thomas, 1957), En 
inglés la enfermedad se llama heet curly top virus, 
Comúnmente las plantas de frijol que se infectan 
presentan hojas arrugadas, rizadas hacia abajo, encocadas y 
amarillentas (Figura 141). Las hojas primarias pueden ser 
más gruesas y quebradizas que las de plantas no infectadas. 
Las hojas más jóvenes son generalmente más rizadas y 
encocadas que las hojas más viejas (Nuland et al., 1983), 
Los síntomas de rizado y amarillamiento foliar pueden 
• VirúJo,go, Centro lnt~r(jacij)oilt dé Agricultura Trupical, Palmirll, C(¡J"mbin; y 
fitopatólogo, Pruyeetu CIA'rfIICA, Lima, Porú, respcctivamt:ntc 
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asemejarse al daño que causa ellorito verde (Empoasca sp.) 
al alimentarse. 
La principal medida de control es el uso de variedades 
resistentes o tolerantes. En algunas variedades de frijol la 
resistencia es sensible a la temperatura, y se puede destruir 
a temperaturas altas independientemente de la edad de la 
planta al momento de la inoculación (Silbernagel y Jafri, 
1974); sin embargo, Silbernagel (1979) ha descrito algnnas 
líneas de frijol que son altamente resistentes al virus. Las 
nuevas infecciones dependen de los saltahojas que pueden 
invernar en algunas especies de malezas corno la mostaza 
(Nuland et al., 1983). 
Virus del Enanismo Amarillo del Tabaco 
La muerte de verano del frijol es una enfermedad que 
aparentemente ocurre s610 en Australia (Ballantyne, 1968; 
BaJlantyne et al., 1969; Bowyer y Atherton, 1971), y es 
trasmitida por el saltahojas pardo, Orosius argentatus 
(Evans). Originalmente se consideró que esta enfermedad 
tenía una etiologia similar a la de los micoplasmas, pero 
Bowyer y Atherton (1971) descubrieron que el agente causal 
es un geminivirus (TYDV) similar al virus del ápice rizado de 
la remolacha. El nombre del geminivirus causante ha sido 
ahora cambiado a virus del enanismo amarillo del tabaco 
(Thomas y Bowyer, 1984). 
El rango de hospedantes del TYDV incluye Phaseolus 
vulgaris, Datura stramon.ium L., las remolachas Beta 
uulgaris varo uulgaris y B. uulgaris val'. cicla, y Callistephus 
chinensis (L.l Nees (Bowyer y Atherton, 1971). En inglés la 
enfermedad se conoce como bean summer death. 
Los síntomas de esta enfermedad comprenden retardo del 
crecimiento, rizado foliar, necrosis vascular, epinastia, 
clorosis intervenal, marchitamiento, y muerte de la planta; 
el desarrollo de síntomas es más rápido después de un 
período de temperatura alta (Ballantyne, 1968; Ballantyne 
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et al., 1969). El insecto vector tiene un período mínimo de 
24-48 horas de latencia, y permanece infectivo por lo menos 
durante 21 días después de adquirir el virus durante la 
etapa ninfal o adulta (Thomas y Bowyer, 1984). 
Ballantyne et al. (1969) informan acerca de varios 
materiales resistentes al rizado del ápice en los Estados 
Unidos que son resistentes a la muerte de verano del frijol en 
Australia. 
Virus del Marchitamiento Manchado del 
Tomate 
El virus del marchitamiento manchado del tomate (TSWV) 
se presenta en Brasil y Canadá en diversas especies de 
plantas. Aunque no causa daño económico al frijol, puede 
inducir malformación y enanismo severos en las plantas 
infectadas. La aparición de manchas cloróticas o necróticas 
en hojas afectadas es también una característica de 
diagnóstico (Costa y Foster, 1941; Costa et al., 1971). 
El virus es trasmitido por diversos trips, como Thrips 
tabaci Lindeman, Frankliniella schultzei (TrybomJ, F. fusca 
(Hinds), y F. occidentalis (Pergande) (Costa, 1957; Costa y 
Foster, 1941; Costa et al., 1971; Paliwal, 1974). 
El TSWV también se conoce como virus del Kromnek, 
virus 3 de Lycopersicum, virus de la mancha amarilla de la 
piña y virus del bronceamiento foliar del tomate. Su nombre 
en portugués es vira-cabe~a. En inglés se llama tomato 
spotted wilt virus, 
Las partículas virales son redondas, de 80-120 nm de 
diámetro, rodeadas por una membrana de lípidos, y 
contienen ARN; Best (1968) e le (1970) informaron sobre la 
identificacíón y caracterización del virus. Debido a su 
distribución e importancia limitadas, no se recomienda 
ninguna medida específica de control. 
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Virus del Rayado del Tabaco 
La enfermedad del 'nudo rojo' es causada en Estados Unidos 
(Zaumeyer y Thomas, 1957) y América Latina (Costa et al., 
1971; Silberschmidt y Nobrega, 1943) por una cepa del virus 
del rayado del tabaco (Zaumeyer y Thomas, 1957). Otro 
nombre común en América Latina es nó vermelho, en 
portugués. En inglés se llama tobacco streak virus. 
Los síntomas incluyen descoloración rojiza en los nudos de 
los tallos y en los pulvínulos de las hojas (Figura 142), así 
como anillos concéntricos rojizos en las vainas. En casos 
severos, las plantas infectadas se doblan o rompen por un 
nudo descolorado. Las venas y veniJIas de las hojas pueden 
presentar un rayado rojo a rojizo pardo (Nuland et al., 1983). 
Las vainas pueden estar arrugadas y no producir semilla. 
Las plantas también pueden presentar retardo del 
crecimiento o morir (Zaumeyer y Thomas, 1957). 
El virus se trasmite en forma mecánica, aparentemente 
en la semilla del frijol (Fulton, 1971; Zaumeyer y Thomas, 
1957), y por tripa (Nuland et al., 1983). R. O. Hampton 
(comunicación personal) no ha detectado nunca la trasmisión 
por semillas en miles de plántulas de cultivares susceptibles 
infectadas en el campo, pero ha recuperado el virus de 
malezas vecinas y de otros hospedantes. Las partículas 
virales son isométricas y de aproximadamente 28 nm de 
diámetro (Mink et al., 1966). 
Otros VIrUS del Frijol 
En Brasil, Costa et al. (1983) estudiaron la trasmisión de 
partículas similares a carlavirus, por medio de la mosca 
blanca común (Bemisia tabacil. Las partículas tienen 
650 nm de longitud y 13 nm de diámetro, y son trasmitidas 
por la mosca blanca al cultivar Jalo, de frijol. 
El virus infect.ó más de 80 de las variedades probadas de 
frijol, induciendo en la mayoría de ellas síntomas muy leves 
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o ninguno. En el cultivar Jalo, el virus induce un moteado 
leve, clorosis de las venas y un mosaico amarillo angular en 
las hojas más viejas. El virus no retarda apreciablemente el 
crecimiento de la planta; sin embargo, se puede observar una 
leve reducción en el número de vainas por planta y en las 
semillas por vaina en las plantas infectadas. El virus no se 
trasmite por la semilla. No hay medidas específicas de 
control. 
Otras enfermedades ocasionadas por virus en el frijol son 
el enanismo del maní (Allen, 1983; Quiot et al., 1979), el 
mosaico severo del caupí, la mancha anular del tabaco y la 
necrosis del tabaco (AlIen, 1983). 
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Capítulo 19 
PATOLOGIA DE LA SEMILLA 
H, F. &hwartz y F. J, Morales* 
Introducción 
El frijol seco o común (Phaseolus vulgaris L.) no se propaga 
vegetativamente y depende, por lo tanto, de la producción de 
semillas para su perpetuación. Sin embargo, la calidad de 
las semillas que usan los agricultores de los países en 
desarrollo es generalmente baja, especialmente entre 
agricultores de parcelas pequeñas. En los países 
desarrollados, los agricultores generalmente conceden 
prioridad al uso de semillas de alta calidad. 
Las semillas constituyen un medio eficiente para la 
trasferencia de microorganismos fitopat6genos entre lugares 
y entre períodos. Más del 50% de las enfermedades 
importantes del frijol se puede trasmitir por la semilla (Ellis 
et al., 1977; Hampton, 1983). Al sembrar semilla infestada, 
el agricultor siembra también el potencial para futuros 
problemas causados por enfermedades. La trasmisión de 
organismos fitopat6genos por medio de la semilla es 
preocupante en los países en desarrollo, ya que la mayoría de 
los agricultores usan semillas que han guardado de cosechas 
anteriores (Gutiérrez-P. et al., 1975), perpetuando de ese 
modo las enfermedades. 
El efecto que los organismos trasmitidos por la semilla 
tienen en la germinación del frijol no está bien documentado; 
sin embargo, se sabe que muchos hongos trasmitidos en las 
semillas disminuyen la germinación <Dhingra, 1978; Ellis et 
al., 1976d) y la emergencia en el campo (Figuras 143-146) . 
.. Fitopatólogo. Colorado Statc University, Fort Cnllins. CO, E. D.; Y vlró]oJ;'o, Centro 
Internacional de Agrieultura Tropical (CIAT), Cadí, Colomhia. respf..>etivamente, 
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La bacteria del añubla de halo (Pseudomonas syringae pv. 
phaseolícola [Burk.J Young et al.) se trasmite por la semilla; 
las semillas severamente infectadas genninan a una tasa 
baja y producen plántulas defonnes (Katherman et aL, 1980; 
Saettler et al., 1981; Weller y Saettler, 1980). Los daños 
mecánicos ocurridos durante la cosecha, la trilla y/o la 
siembra también pueden afectar la viabílidad de semilla, la 
germinación y la contaminación por microorganismos 
(Dickson y Boettger, 1976; Schweitzer, 1972; WelJer y 
Saettler, 1980). 
El grado en que las enfennedades trasmitidas por la 
semilla se manifiestan en el cultivo, o se desarrollan en él, 
depende de diversos factores tales como: la cantidad o 
proporción del ¡nóculo y la tasa a la que éste se trasmite a la 
planta en cualquier etapa de su desarrollo; la tasa posterior 
de incremento del inóculo o de la enfennedad hasta la 
cosecha, y la tasa a la cual el ¡nóculo se reestablece durante 
la siguiente generación. Los programas de patología de 
semilla también deben considerar los siguientes factores 
biológicos que afectan el desarrollo del patógeno, su 
detección y manejo: el potencial de inóculo, la probabilidad 
de infección, otros medios de trasmisión, la variación en la 
virulencia del organismo patógeno y en la susceptibilidad del 
hospedante, la exactitud y confiabilidad de los métodos de 
prueba, y la eficacia de la desinfección de las semillas 
(Neergaard, 1977). 
Hongos Trasmitidos por la Semilla 
Numerosos hongos pueden ser trasmitidos internamente o 
como contaminantes superficiales de las semillas de 
Phaseolus vulgaris (Cuadro 1). Muchos de estos 
microorganismos se trasmiten también por la semilla en 
otras leguminosas como la soya (Glycíne max [L.J Merr.), el 
guandul (Cajanus cajan [1,.J Millsp.) y el caupí (vigna 
unguicalata IL.1 WalpersJ spp. u./lguicalata (Ellis et al., 
1976d). La mayoría de los hongos que se trasmiten en el 
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Cuadro l. EjemploS de microorganismos contaminantes de la aemUla y trasmitidos p<lr ella en el casI) de) frijol común (Phaseoh,s 
vulgar¡s L.), 
Microorganismo 
Hongos 
Acrostalagmus spp. 
Alternarla spp. 
Asoochyta boltshauseri Saecardo 
Ascochyta phaseolorum Saccardo 
Aspergillus candidus Link ex Fries 
Aspergillu8 glaucus Link ex S.F. f'rtay 
Aspergillus niger van Tieghem 
Aspergillus repens de Bary 
Aspergillus restrictus Smith 
Botryodiplodia theobromae Patonillard 
Botrytis cinerea Persoon ex Fries 
Cercospora canescens Ellis et Martin 
Cerrospora cruenta Saccardo 
Chaetoseptoria wellmanii Stevenson 
Cladosponum herbarum (Penwon) Link 
Colletotrichum dematium (Persoon ex Fries) Grove 
CoUetotrichum lilUiemuthianum (Saccardo et Magnus) 
Briosi et Cavara 
Colletotrichum truncatum (Sehweinitz) Andrus et Moore 
Curvularia spp. 
Nombre común Fuente!! 
26 
Mancha foliar y de la vaina 61 
Mancha foliar y de la vaina 38 
Mancha. foliar y de la valoa 38 
Pudrición en almacenamiento 43 
Pudrición en almacenamiento 43 
Pudrición en almacenamiento 26 
Pudrición en almacenamiento 43 
Pudrkión en almacenamiento 43 
Deterioro en la semilla 26 
Moho gris 26 
Mancha foliar 26 
Mancha foliar 76 
Mancha foliar 13 
Mancha foliar 68 
26 
Antracnosis 76 
Antracnosis del tallo 41 
Mancha. toHar 18 
(Continúa) 
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O) Microorganismo 
Dendrophoma spp. 
Diaporthe phcu;eolorum (Cooke et EUis) Sactardo 
Diplodia ncstalellsis Po]e~Evans 
Ery.ípM polygoní De. 
Fusarium equisetí (Corda) Saccardo 
Fusarium moniliforrrn: Sheldon 
Fusarium oxysporum f. sp. phaseoli Kendrick et Snyder 
Fusarium roseum Link 
Fusal'ium semitectum Berk.eley et Ravenel 
Fusarittm solani f, sp, phaseoli (Burkholder) Snyder et Hansen 
Fusarium sulphureum Schlechtendah1 
Macrophomina phaseolina (Taui) Guid. 
Mon.Uia spp. 
Mucor spp. 
Nemat08pt)l'a roryli PegUon 
Nigrospora 8pp. 
Penicillium. spp. 
Putaü>tiopsis spp. 
Peyronellaea spp. 
Phaeoisal'iopsis griseola Saccardo 
Nomhre común 
Añublo del tallo y de fa vaina 
Contaminante de la semilla 
Mlldeo polvoso 
Damping-off 
Amarillamiento 
Deterioro de la vaina 
Pudrición de la raíz 
Pudrición gris 
Mancha de levadura 
Pudrición en almacenamiento 
Mancha angular dA> l. hoja 
Fuente" 
3 
26 
76 
76 
26 
54 
76 
18 
74 
52 
26 
76 
26 
18 
74 
22 
43 
26 
26 
65 
(ContinÚA) 
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Cuadro 1. Continuación. 
Microorganismo 
Phomopsis phaseolin.a 
Rhizoctonia sQla.ni Kühn 
Rhi:opus spp. 
Sclerotinia 8clerotiorum {Libett} de Bary 
Sclerotium rolfsii Saecardo 
Sporotrichum spp. 
Stemph:rlium spp. 
Tha.Tf,a'lephorus CUCUmeM$ (Frank) Donk. 
Bacteria. 
Achromobaeter spp, 
Aerobacter aerogerus (Kruse) Beijcrinek 
Agrohacterium. radiobacter (Beijerinck et van Delden) Conn 
Alcaligenes ViSC08US Weldin 
BacillfJ.8 eereus FrankJand et Fraok:land 
BaciUu8 megatherium Sehroeter 
Bacm"" po/ymyxa (Prazmowshil Macé 
Bacillus sphaericus Neide 
Bacillus subtU;' (Ehrenberg) Cohn 
Nombre común 
Mancha foJiar y de )a vaina 
Pudrición de la raíz 
Pudrición suave 
Moho blanco 
Aftublo surefió 
Mancha foliar 
Mustia hilachosa 
Fuente-
26 
42 
3 
76 
3 
61 
61 
76 
61 
61 
61 
61 
61 
61 
61 
61 
61 
(Continúa) 
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Cuadro 1. Continuación . 
Microorganismo 
Corynebacterium. flaccumfaciens 
pv, jIaccumfaciens (Hedges) Dowson 
Corynebacterium heluolum (Zimmermann) K:isskalt et Berend 
Micrococcus spp. 
PseuoomolUlS fluorescens (Trcvlsan) Migula 
Pseudomonas syringae pv. phaseolicola (Burk.) Young et al. 
PseudomQnas syri.ngae pv. syrirtgae van Hall 
Xanthomonas campestris pv, phaseoli (Smith) Dye 
Virus 
Virus del mosaico común del frijol 
Virus del mosaico sureño del frijol 
Virus del mosaico occidental del frijol 
Virus del rizado foliar del cerezo 
Virus de} mosaico del pepino 
Virus del rayado del taba(o 
3. Los m'¡meros se refieren al ~rden de la fuente, en la lista de referencias. 
Nombre común 
Marchitamiento bacteriano 
Añubln de halo 
Mancha parda bacteriana 
Afiublos bacterianos común y fusco 
Fuente-
76 
61 
61 
61 
76 
76 
76 
BCMV (del inglés beso common mosale virus) 76 
BSMV (del inglés bean southcrn mosaic vinls) 76 
Cepa dé¡ BCMV 76 
CMV (del inglés cucumber mosaic virus) 
Cepa de nudo rojo 
31 
48 
76 
interior de la semílla se encuentran dentro de la testa; 
también se puede presentar algo de infección en el cotiledón 
o el embrión (Bolkan et aL, 1976; Dhinga y Asmus, 1983; 
Ellis et al., 1976a; Menten et al., 1979). El hongo de la 
antracnosis (Colletotrichum líndemuthianum [Sacc. et 
Magn.] Scrib.) puede llegar a ser trasmitido por la semilla 
después de penetrar las paredes de la vaina (Fignra 147). El 
patógeno de la mancha angular (Phaeoi .. ariop .. is griseola 
(Sacc.) Ferraris) se encuentra generalmente en la zona del 
hilo de la testa (Correa-Victoria, 1984). 
La fecha de la cosecha es importante para producir 
semillas de alta calidad y libres de organismos patógenos 
(Ellis et aL, 197Gb; Rena y Vieira, 1971). El adecuado 
manejo de malezas también reduce la infección de ciertos 
patógenos como el de la mustia hilachosa (Rhizoctonia solani 
Kühn) y el del deterioro de la vaina (Fusarium semitectum 
Berk. et Rav.) (Chagas y Dhingra, 1979). Las demoras en la 
cosecha aumentan la infección de la semilla con hongos 
(Gomes y Dhingra, 1981) y disminuyen la germinación de la 
misma (Figuras 148 y 149) CEllis et aL, 197Gb); en 
consecuencia, es importante cosechar inmediatamente 
después de la maduración de las plantas. En algunos 
cultivares, el contacto de la vaina con el suelo causa en la 
semilla niveles significativamente más altos de infección por 
diversos hongos del suelo como los de la mustia hilachosa 
(Rhízoctonia solaní), el añublo sureño (Sclerotium rolfsií 
Saccardo) (Figura 150) y la pudrición gris del tallo 
(Macrophomína phaseolina) [Tassi] Goid.) (Figura 151); eso 
puede dar como resultado una germinación de semillas 
significativamente inferior a la obtenida con semillas 
provenientes de vainas de la misma planta que no 
estuvieron en contacto con el suelo (Ellis et aL, 197Gc; 
Zaumeyer y Thomas, 1957). Por lo tanto, al cosechar 
campos para semilla se debe evitar el contacto de las vainas 
con el suelo; los agricultores de subsistencia, en particular, 
deben tener cuidado al cosechar a mano las vainas deseables 
para la semilla en las siembras futuras. 
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El tratamiento de las semillas es relativamente económico 
y puede mejorar la germinación y la emergencia en el campo 
de lotes de semilla moderamente infectados. Fungicidas 
protBctores tales como captan, Corasan (descontinuado) y 
tiram se difunden en la testa donde se localizan muchos 
hongos trasmitidos por semilla; sin embargo, no penetran en 
los cotiledones (Ellis et al., 1976a y 1977 J. Para la mayoría 
de los tratamientos de semilla se recomienda una tasa de 
aplicación de 1-2 g1kg de semílla. Fungicidas sistémicos 
como metalaxil y benomi] penetran la testa y los cotiledones 
proveyendo cierto grado de control (Bolkan et al., 1976; 
Dhingra y Muchovej, 1980; ElIis et al., 1976b y 19770; 
Muchovej y Dhingra, 1980). 
El método más eficiente para producir semílla libre de un 
patógeno específico consiste en usar un cultivar que sea 
inmune o resistente a éL Hay variación entre los cultivares 
con respecto a su susceptibílídad a organismos patógenos 
específicos (Asmus y Dhingra, 1985). Los cultivares 
tolerantes a un patógeno específico pueden permitir un 
desarrollo, aunque sea limitado, de dicho patógeno y, en 
consecuencia, permitir la trasmisión por la aemílla; en este 
caso, la semilla se debe analizar cuidadosamente para 
determinar si hay presencia de hongos en ella. 
Bacterias Trasmitidas por la Semilla 
Por lo menos 95 especies y variedades de bacterias son 
trasmisibles por la semilla en los cultivos (Coyne y Schuster, 
1974). En Phaseolus uulgaris, varias bacterias patógenas se 
trasmiten internamente en la semilla (Cuadro 1). El añublo 
bacteriano común (Xanthomonas campestris pv. phaseoli 
¡SmithJ Dye) y el marchitamiento bacteriano 
(Corynebacterium flaccumfaciens pv. flaccumfaciens [Hedges] 
Dows.) pueden permanecer viables por 2-10 y 5-2~ años, 
respectivamente, en semillas (Schuster y Coyne, 1974). 
Las semillas con síntomas visibles de infección por 
Xanthomonas campestris pv. phaseoli se encuentran en 
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vainas visiblemente infectadas. Sin embargo, semillas que 
no presentan síntomas pueden estar internamente 
contaminadas y proveer inóculo para brotes de la 
enfermedad. Los síntomas de las semillas infectadas varían 
desde una mancha algo oscura en la región del hilo hasta la 
descoloración y el arrugamiento de la testa. Weller y 
Saettler (1980) han informado que en la superficie de las 
semillas pueden haber poblaciones de bacterias superiores a 
40,000 por grano, y que para que se produzca una planta 
infectada en condiciones de campo se necesita una población 
mínima de 1,000-10,000 bacterias por semilla. La infección 
externa de las semillas ocurre durante la trilla cuando las 
bacterias de tejidos secos del frijol (especialmente de tallos y 
vainas) se trasmiten en el polvo de frijol, por el aire (Weller y 
Saettler, 1980). 
En el caso del frijol común, no hay métodos satisfactorios 
para el tratamiento de la semilla que controlen por completo las 
bacterias trasmitidas internamente en ella. Se han probado 
varios métodos con resultados variables. La contaminación 
externa de las semillas se puede reducir mediante la aplicación 
de estreptomicina (Taylor y Dudley, 1977). 
El método más confiable para producir semílla libre de 
patógenos bacterianos es seleccionar áreas de producción, 
donde las condiciones ambientales y las prácticas culturales 
no favorezcan el crecimientD ni el desarrollo bacteriano 
(Guthrie, 1975). Copeland et aL (1975) manifestaron que se 
puede lograr un control adicional mediante rotaciones 
prolongadas con cultivos que no son hospedantes de los 
patógenos del frijol, sembrando diferentes cultivares en 
estaciones alternas, y también mediante la siembra 
secuencial en campos adyacentes para reducir las grandes 
extensiones de plantas susceptibles uniformemente maduras 
en un momento dado en una estación de crecimiento. 
La mayoría de los programas de certificación de semílla 
efectúan pruebas de laboratorio para as eguar la limpieza de 
la misma, o como complemento de las inspecciones rutinarias 
de campo que se hacen para verificar la ausencia de 
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enfermedades bacterianas. Las pruebas tradicionales de 
detección de bacterias se basan en ensayos biológicos de 
imbibición de las semillas, las cuales generalmente requieren 
grandes cantidades de éstas y de otros recursos de prueba, 
para detectar un umbral mínimo de infección en un lote dado 
(Sheppard, 1983a; Webster et al., 1983; Weller y Saettler, 
1980). Muchos programas están investigando nuevos 
procedimientos y combinaciones que pueden ser más precisos 
y eficientes; entre ellos están: ELISA (técnicas 
inmunoenzimáticas) y otros procedimientos serológicos; 
inmunosorbencia; imnunofluorescencia; microscopía 
electrónica; medios selectivos de crecimiento y plaqueo por 
dilución (Klement, 1983; Kulik, 1984a y 1984b; Kulik y 
Stanwood, 1984; Lahman y Schaad, 1985; Sheppard, 1983a; 
van Vuurde y van Henten, 1983; van Vuurde et al., 1983). 
La detección de las bacterias que causan el añublo de halo y 
el añublo bacteriano común varía desde 100-1000 hasta 
10,000-100,000 unidades formadoras de colonias/mI, según 
sea el método usado. Por ejemplo, la inmunofluorescencia 
(Malin et al., 1983 y 1985; van Vuurde y van Henten, 1983; 
van Vuurde et al., 1983) es más sensible que otros métodos 
como ELISA (Barzíc y l'rigalet, 1982). Sin embargo, todavía 
no se pueden detectar confiablemente, mediante ningún 
método, niveles bajos de bacterias patógenas trasmitidas por 
la semilla (Malin et al., 1985). La sensibilidad, especiticidad, 
confiabilidad y costo de cada método varía 
considerablemente, y los laboratorios de patología de 
semillas no han estandarizado procedimientos de prueba ni 
umbrales mínimos de bacterias para la certificación de la 
semilla. 
Actualmente, ningún cultivar comercial es inmune a la 
infección del patógeno del añublo bacteriano común (Cafati-
K. y Saettler, 1980) o del añubJo de halo. Sin emhargo, 
existe la resistencia a la infección. Además, es posible usar 
la susceptibilidad dif("rencial de la vaina para reducir la 
contaminación de las semillas por los patógenos del añublo 
bacteriano común y otros (Coyne y Schustel', 1974; Webster 
et al., 1983). 
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Virus Trasmitidos por la Semilla 
De los 70 o más virus que infectan a Phaseolus vulgaris, s6lo 
se sabe de siete que se trasmiten por la semilla de esta 
especie (Cuadro 1). El virus del mosaico común del frijol y el 
virus de mosaico sureño del frijol se consideran los más 
significativos económicamente. Las propiedades de 
trasmisión por las semillas que posee el virus del mosaico 
común del frijol han sido tema de varios estudios desde 1919 
(Ekpo y Saettler, 1974; Hampton, 1983; Reddick y Stewart, 
1919). En general, el virus se trasmite en una proporción 
alta pero variable (a menudo mayor que un 50%) de las 
semillas provenientes de plantas susceptibles. La trasmisión 
por semilla varía con el cultivar infectado, el momento de la 
infección (por ejemplo, después de la floración se presenta 
poca trasmisión por la semilla) y la cepa del virus 
involucrada (Hamilton, 1983; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Hay también genotipos de frijol susceptibles, en los cuales la 
trasmisión del virus del mosaico común del frijol por medio 
de la semilla está limitada a menos de 1% (F. J. Morales y 
M. Castaño-J., inéditcJ. 
El virus del mosaico sureño del frijol se puede trasmitir 
internamente en los embriones infectados (Uyemoto y 
Grogan, 1977); sin embargo, parece ser principalmente un 
contaminante de la testa, ya que la trasmisión por semillas 
es baja y, además, se reduce considerablemente por la 
deshidratación asociada con la maduración de la semilla 
(Cheo, 1955). A pesar de eso, el virus del mosaico sureño del 
frijol se puede trasmitir eficientemente 00%-20%) en la 
semilla de algunos cultivares, y causa pérdidas en el 
rendimiento económicamente significativas (Hamilton, 1983; 
Morales y Castaño-J., 1985). 
Otros virus trasmitidos por la semilla se consideran 
actualmente de menor significancia económica en los trópicos 
y en otras regiones. Probablemente el virus del mosaico del 
pepino se trasmite internamente por la semilla 11%-30%) en 
P. vulgaris (Eos y Maat, 1974; Davis et al., 1981; Hamilton, 
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1983), debido a que es estable y sobrevive después de 
períodos de almacenamiento de las semillas superiores a dos 
años. El virus del mosaico de la soya infecta a P. vulgaris, 
incluyendo las semillas, en condiciones naturales (Castaño-J. 
y Morales, 1983). La trasmisión por las semillas, sin 
embargo, es baja y muchos cultivares de frijol no son 
susceptibles a la infección. El virus del mosaico suave del 
frijol se trasmite aparentemente por la semilla como un 
contaminante de la testa (Jayasinghe, 1982). Sin embargo, 
es altamente infeccioso y no se desactiva fácílmente con el 
secado. La trasmisión del virus del mosaico rayado del 
tabaco varía de 1%-26% (Hamilton, 1983), pero ni este virus 
ni el del rizado foliar del cerezo son problemas significativos 
en regiones tropicales productoras de frijol. 
La principal recomendación para producir semillas libres 
de virus es la multiplicación en el campo de semillas de 
plantas libres de virus obtenidas en condiciones de 
invernadero. Es preciso que los campos de multiplicación 
estén en zonas libres de cualquier virus trasmitido por la 
semilla y, si es posible, en ausencia de insectos vectores. La 
eliminación en el campo de plántulas o plantas de semillas 
infectadas se recomienda sólo en la ausencia de insectos 
vectores. El control químico de los insectos vectores no vale 
la pena en el caso de virus trasmitidos por áfidos como los del 
mosaico común del frijol, mosaico de la soya, o el mosaico del 
pepino, porque los áfidos adquieren y trasmiten tales virus 
en unos pocos segundos; los insecticidas podrían ser útiles en 
el caso de virus trasmitidos por coleópteros como son los del 
mosaico sureño y el mosaico suave del frijol. 
La detección de virus debe ser fácil, rápida, específica, 
sensible, y de bajo costo (Carrall, 1979; Hamilton, 1983; 
Kulik y Stanwood, 1984). Los virus trasmitidos por la 
semilla del frijol se detectan más efectivamente por medio de 
ELISA, ya que otras técnicas serológicas convencionales son 
afectadas por reacciones no específicas. Seria deseable un 
antisuero policlonal que contenga anticuerpos para varios 
virus trasmitidos por la semilla. 
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En ausencia de antisueros, se recomienda la prueba de 
'germinación', Esta consiste en sembrar una muestra 
representativa de la semilla (por lo menos 100 semillas para 
líneas o cultivares avanzados, o 50 semillas para materiales 
segregan tes) en bandejas o materas, para evaluar 
visualmente la sanidad de las plántulas 15 a 30 días 
después de sembradas. Debido a que algunos virus no 
inducen síntomas visibles en todos los genotipos o en ciertas 
condiciones ambientales, se hace necesaria la indexación de 
plantas de frijol mediante plantas indicadoras susceptibles a 
virus. 
Certificación de Semillas 
Los beneficios derivados del uso de semílla limpia se han 
comprobado en regiones templadas como Estados Unidos 
(Copeland et al., 1975; Guthrie, 1975), Canadá (Sheppard, 
1983b) y Australia (Lovelady, 1974), y en regiones tropicales 
como Africa y América Latina CDouglas, 1980; Issa et al., 
1964; Sánchez-M. y Pinchinat, 1974). La producción de 
semillas libres de patógenos ha sido difícil en Brasil (Issa et 
al., 1964; Wetzel et al., 1972), pero se están desarrollando 
algunos programas. Los campos de producción de semilla 
limpia deben estar ubicados en zonas donde el ambiente sea 
desfavorable para la supervivencia, la infección y la 
propagación de los patógenos. Un sitio de producción ideal 
debe tener una precipitación anual de menos de 30 cm, una 
humedad relativa diaria menor que 60%, un régimen de 
temperatura diaria entre 25-35 oC, y facilidades de riego por 
gravedad. Los sitios de producción también deben estar 
ubicados en regiones donde el frijol común u otras 
leguminosas no se cultiven comercialmente para evitar la 
contaminación por virus trasmitidos por insectos que posean 
rangos amplios de hospedantes. Idealmente, un programa 
de producción de semillas debe ser coordinado mediante una 
política nacional de semilla CDouglas, 1980) que exija una 
forma de inspección y certificación, para asegurar la limpieza 
y la pureza de las mismas. 
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Las plantas se deben inspeccionar semanalmente durante 
su crecimiento para detectar y eliminar las que resulten 
infectadas. Las épocas críticas de evaluación después de la 
germinación son a los 30-60 días para detectar el añublo 
bacteriano común, la mancha angular, la antracnosis y la 
mustia hilachosa. Lo ideal es una tolerancia de 0% a la 
infección por cualquier patógeno del frijol que pueda ser 
trasmitido por la semílla; sin embargo, puede ser que esta 
tolerancia se tenga que aumentar cuando la semilla se esté 
produciendo en condiciones tropicales marginales para la 
actividad de producción de semilla limpia. 
Para la producción exitosa de semillas limpias también se 
requiere un manejo adecuado de los campos durante la 
maduración y la cosecha. Se pueden requerir aplicaciones 
químicas para prevenir o reducir la infección de las plantas 
por patógenos, o controlar la acumulación de insectos 
vectores; las aplicaciones foliares, 7-10 días después de la 
floración y nuevamente antes de la maduración de las 
plantas, puede reducir la infección de las vainas por 
organismos fitopatógenos y/o saprófitos, y mejorar la 
viabilidad de la semilla. Las vainas maduras que no están 
en contacto con el suelo se deben cosechar de inmediato. 
Es necesario inspeccionar las bileras cuando el frijol no se 
cosecha y trilla de inmediato. La trilla de las vainas y la 
limpieza se deben hacer con cuidado para evitar daños 
mecánicos y rajaduras en los granos, y almacenar luego en 
condiciones adecuadas. Posteriormente se pueden realizar 
pruebas de laboratorio (serología u otros procedimientos de 
detBcción) y de invernadero para comprobar que las semillas 
están de verdad libres de organismos patógenos o se ajustan 
a los patrones establecidos. 
No es posible determinar si un lote de semílla está libre de 
semillas infectadas o infestadas, pero sí es posible certificar 
que un lote de semilla contiene un nivel de infección menor 
que un nivel específico determinado. Para probar la limpieza 
de las semillas se deben utilizar condiciones controladas 
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(especialmente de temperatura y humedad) y procedimientos 
detallados que maximicen la probabilidad de recuperar el 
organismo patógeno de interés. Las pruebas varian desde el 
simple cultivo de las semillas en medios o en materas, hasta 
esquemas complicados de laboratorio que incluyan lavado, 
remojo, molienda, infiltración y técnicas físicas y químicas 
avanzadas (Schaad, 1982). 
Las condiciones adecuadas de almacenamiento de la 
semilla son críticas para maximizar la supervivencia de 
semillas de alta calidad por períodos largos, y para reducir al 
mínimo las pérdidas en almacenamiento inducidas por varios 
organismos saprófitos y patógenos de la semilla (Cuadro 1). 
Las condiciones adecuadas de almacenamiento son también 
criticas para reducir al mínimo el peligro que ofrecen ciertos 
subproductos de hongos, como es el caso de la aflatoxina, la 
cual se ha recuperado de frijol inoculado con el hongo 
causante de la pudrición del almacenamiento (Aspergillus 
parasiticus Speare) (Seenappa et al., 1981). López-F. y 
Christensen (1962) informan que el contenido de humedad 
de la semilla debe ser inferior a 15%, preferiblemente de un 
13%, y la semilla se debe almacenar en condiciones de 
humedad relativa inferior a 75%. López-F. y Crispín-Medina 
(1971) señalan que los cultivares varían en su resistencia a 
los microorganismos causantes de enfermedades en la 
semilla almacenada. Las temperaturas de almacenamiento 
inferiores a 10 oC prolongan ]a viabilidad de las semillas de 
frijol. 
ReferenciasR 
1. Asmus, G. L. Y Dhingra, O. D. 1985. The use of a seed infection 
index for comparing the susceptibility of becan cultivan; to 
internaHy seedborne pathogens. Seed SeL Technol. 
13( 1):53-58. 
487 
2. Barzic, M.-R. y Trigalet, A. 1982. Détection de Pseudomonas 
phaseolico/a (Burkh.J Dowson par la technique ELlSA. 
Agronomie (París) 2(4):389-397. 
3. Bolkan, H. A.; de Silva, A. R. Y Cupertino, F_ P. 1976. Fungi 
associated with soybean and bean seeds and their control in 
Central BTazi!. Plan! Di •. Rop. 60(6):545-548. 
4, Bos, L. y Maat t D, Z. 1974. A straÍn oí cucumber mosaie virus) seed-
transmitted in beans. Noth. J. Plant PathoL 80(4):113-123. 
5. Cafati-K., C_ R. y SactUer, A. W. 1980. Transmission of 
Xanthomonas phaseoli in seed of resistant and susceptible 
Pha ... o/u8 genotypes. Phy!opathology 70(7):638-640. 
6. Carroll, T. W. 1979. Methods of detecting seedborne plant virus.s. 
J. Seed TechnoL 4(2):82-95. 
7. Castaño-J., M. y Morales, F. J. 1983. Seed tranami"sion af"aybean 
mosaje virus in Phaseolus vulgar;"'" L. FitopatoL Bras. 
8(1 J: 103-107. 
B. Chagas, D. y Dhingra, O. D. 1979. Effect of timing of weed control 
on the incidence of seedborne fungí in dry bean seeds. 
Fitopatol. Bra •. 4(3):423-426. 
9. Cheo, P. C, 1955. Effect of sced moturalion on inhibition of southern 
bean mosaie virus in beon. Phytopathology 45(1):17-21. 
10. Copeland L. O.; Adam., M. W. y Bell, D. C. 1975. An ímproved sead 
programme for maintainíng disease~free seed of field beans 
(Phaseolu$ vulgari,). Seed Seí. TeehnoL 3(3-4):719-724. 
11. Correa-Victoria, F, J. 1984_ Angular leaf spot (l8ariop .• i8 gl'i8eo/a 
Sacc.) of red kidney beana in Michígan. Tesis (M.S.J, Michigan 
State University, East Lansing, MI, E.U, 82 p. 
12. Coyne, D. P_ Y Sehuster, M. L. 1974. Breeding and genetic studie. of 
tolerance to several bean (Phaseolus vulgaris L.) bacterial 
pathogens. Euphytica 23(3):651-656. 
13, Crispin-Medina, A.; Sifuentes-A., J. A. Y Campos-Avila, J. 1976. 
488 
Enfermedades y plagas del frijol en México, Ed. rev. Folleto 
de divulgación no. 39, Secretaría de Agricultura y Ganadería, 
Instituto Nacional de Investigaciones Agrícolast México~ 
México. 42 p. 
14. Davis, R. F.; Weber, Z.; Pospieszny, H.; Silbernagel, M. ,]. Y 
Hampton, R. O. 1981. Seedbome cucumber mosak virus in 
selected Phaf'eolU!~ uulgaris germ plasm and breeding línes in 
Idaha, Washington, and Oregan. Plant Dia. 65(6):492-494. 
15. Dhingra, O. D. 1978. Internally seedbome Fu.<arium semitectum 
and Phomopsi.< sp. affecting dry and snap bean seed quality. 
Plant Dis. Rep. 62(6):509-512. 
16. Y Asmus, G. L. 1983. An efficient methad ofdetecting 
CerCOFiPQra canescens in bean seeds, Trans. Br, Mycol. Soc, 
81(parte 2):425-426. 
17. _____ y Muchavej, ,]. J. 1980. Dichloromethane, 
tríchloromethane and carbontetrach1oride as solvents for 
bean seed treatment with systemíc fungicídes. Seed SeL 
Technol. 8(1 ):77-83. 
18. Diaz-Polanco, C. 1970. Contribución al estudio de la rnicroflora en 
semilla de PhaseoluR vulgar;s L. Agron. Trap. (Maraeay) 
20(2):97-107. 
19. Dickson, M. H. Y Boettger, M. A. 1976. Factors associated with 
resist.ance to mechanical damage in snap beans (PhaReoluR 
vulgari. L). ,1. Am. Soc. Hortíc. SeL 101(5):541-544. 
20. Douglas, J. E. (compilador y editor). 1980. Suecessful seed 
programs: A planning and managernent guide. \Vestview, 
Boulder, CO, E.U. 302 p. 
21. Ekpo, E. J. A. Y SaetUer, A. W. 1974. Distribution pattern ofbean 
common mosaic virus in developing bean aced, 
Phytopathology 64(2):269-270. 
22. ElIis, M. A.; Gálvez, G. E. Y Sinclair. J. B. 1976a. Efecto de tres 
fungicidas sobre la germinación de semilla infenada de frijol 
(Pha.<€olu., vulgari,,). Turrialba 26(4):399-402. 
23. ; . __ ~_ Y.._. __ . 1976b. ¡¡¡ffeet of foliar 
appJications of systemk fungicides and late harvest on seed 
quality of dry beans (Piloseolus vulgar!.,). Plant Dis. Rop. 
60(12):1073- 1076. 
24. ; _._. __ y ~. __ . __ . 1976c. Effect of pod contact 
with soil on fungal infection of dry bean seeds. Plant Dis. Rep. 
eO( 11 ):974-976. 
489 
25. __ ~_._~; ~.~~_. __ y ___ ~. 1976d. Hongos 
internamente portados por la semilla y calídad de la semilla 
de frijol (PhaReolus. t'ulgaris L,) cosechado en fincas de 
pequeños agricultores en cuatro departamentos de Colombia. 
Not. Fitopatol. (Colombia) 5(2):79-82. 
26. __ ~_~ __ ~_~; ~_._~ __ ~ y _____ ~_~. 1977. Efecto del tratamiento 
de semillas de fríjol (Phasf!olus vulgarú,) de buena y mala 
calidad sobre la germinación en condiciones de campo, 
Turrialba 27(] ):37-39. 
27. Gomes, J. P. P. y Dhingra, O. D. 1981. Alternaría alterllata: Um 
patógeno de semente de f(>ijüo vagern. FitopatoL Bras. 
6(3):572. (Ah.tr) 
28. Guthrie .• J. W.; Deun, L. L.; Butche!', C. C.; j·'enwick. H. S. y Finley, 
A M. 1975. The epidcmiology and control ofhalo blight in 
Idaho, Boletín no. 550, Agriculture Experiment StatioTI j 
CoHege of Agriculture, University of Idaho, Moscow, ID, E.U. 
II p. 
29. Gutiérrez-P., ü.; Infante, M. A. Y Pinchinat, A. ;"i, 1975. Situación 
del cultivo de frijol en Arnérlca Latina. Centro Internacíonal 
de Agricultura Tropical IClA']'), C.Ji, Colombia, y Centro 
Agronómico de Investigación TrúpicaJ y Enseñanza (CATIE), 
Turrialba, Costa Rica. 33 p. 
30. Hamiltan, R L 1983. Certll1cation schemes against seed-búrne 
viruses in leguminous hosts, present status and further areaS 
[or rescarch and deveJopment. Seed SeL TechnoL 
11:1051-1062 
31, Hampton, R O. 1977. Occurrence and significance ofviruses seed~ 
transmitted in Phaseolus beans, En: Bean lmprovement 
Cooperative (USA) and National Dry Bean Council (USA). 
Biennial Conference report. Emeryville, CA, E.U. p. 9. 
32. _~~~ __ . 1983. Seed·borne viruses In crap gcrmplasm resources: 
disease dissernination risks and germpl<.:1sm-redamation 
technology. Seed Sci. 1'echnol. 11 :535-546 
33. lssa, E.; Regis, J. N. M.; Vieira, M. L.; de Araújo, ,1. 1'. Y Míyusaka, 
S. 1964, Primeiros estudos para prodUl;ao de sementes saidas 
de feiJao cm regj5es áridas do nordeste Brasileíro. Arq. Inst. 
BioL 31(5):21-25. 
490 
34. Jayasinghe, W. U. 1982. Chloretic motUe of bean (Pha •• o/u" 
vulgari. L.). Centro Internacional de Agricultura Tropical 
(CIATl, Cali, Colombia. 157 p. (Originalmente tesis [Ph,D.l, 
Landbouwhogeschool, Wageningen, Países Bajos.! 
35, Katherman, M. J.; Willtinson, R. E, Y Beer, S, V, 1980, Resistance 
and seed infection in three dry bean cultivars exposed Lo a 
halo blight epidemic. Plant Di •. 64(9):857-859, 
36. Klement, Z, 1983, DeLeclian of seedhorne bacteria by hypersensitive 
r.actían. Seed Se;' Technol. 11:589-593, 
37, Kulik, M, M, 1984a, New techniques for the deteclion ofsead·borne 
pathogenic viruses, vJroids. bacteria and fungL Seed SeL 
Tecbnol. 12(3):831-840, 
38. , 1984b. Symplomatology and epidemiology of several 
grecn bean diseases incited by seed*borne fungi. Seed Sci. 
Technol. 12(3):841-850. 
39, Y Stanwood, P. C, 1984, Horticultural seed pathology: 
an introduetion, J, Seed Teehnol. 9(1):1-19. 
40. Lahman, L. K. Y Sehaad, N, W. 1985, Evaluation of lhe 'dome test' 
8S a reHable assay for seedborne bacteria! blight pathogens of 
beans, Plant Dis. 69(8):680-683, 
41. Le Clerg, E, L, 1953. Seed-borne planl pathogens, Plant Dig. Rep. 
37:485-492, 
42. Leach, C. M, y Pierpoinl, M, 1956, Seed trangmission of Rhizoctoma 
sola ni in Phaseolw!; uulgari8 and P. lunatus. Plant Dls. Rep. 
40:907, 
43. López-F., L. C. y Crispín~Medina) A, 1971. Resistencia varietal de) 
grano de frijol almacenado al ataque por hongos. Agric. Tec. 
Méx. 3(2):67·69. 
44, Y Christensen, C, !VI, 1962, Efectos del ataque de hongos 
en el frijol almacenado, Agríe. Tec, Méx, 2(1):33-37. 
45, Lovelady, R. F. 1974, Be.n sead industry in the dry tropies. 
Queens!. Agrie, J. 100(7):289-290, 
491 
46. Malin. E. M.; Belden. E. L. Y Roth. D. 1985. Evaluation of the 
radioirnmunoassay, indirect enzyme Hnked irnmunosorbent 
assay, and dot biot assay for the :identification oC 
Xanthomonas campestris pv, pho$eoli. Can. J. Plant Pathol. 
7(3):217-222. 
47. _~~_.~; Roth. D. A. Y Belden. E. L. 1983. ¡ndireet 
immunofluorescent stainíng for detection and identification of 
Xanthomonas campestris pv. phaseoli in naturally infected 
bean seed. Plant Dis. 67(6):645-647. 
48. Meiners. J. P.; Waterworth. H. E.; Smith. F. F.; Aleonero. R y 
Lawson, R. H. 1977, A seed·transmitted strain uf cucumbcr 
mosaic virus isolated from hean. J. Agrie. Univ. p, R. 
61(2):137-147. 
49. Menten. J. O. M.; Giaemnelli. W. J.; Tulmann-Neto. A. y Ando, A. 
1979, Sean breeding prograrn al CENA. X: Effect of yeast spot 
on the qualíty ofbean seeds {Phaseolu& vulgarú~ LJ. Bean 
lmprov. Coop. (E.U.i Annu. Rep. 22:76-77. 
50, Morales. F. J. Y Castaño-.J., M. 1985. Effect ofa Colombian isolate 
of bean southern mosaic virus on selected yield components of 
Phaseol".q ""lgaris Plant Dis. 69(9):803-804. 
51. Muchovej. J. J. Y Dhingra. O. D. 1980. Acetone. benzene and ethanol 
for treating Phaseolus bean seeds in the dry state with 
systemic fungicides. Seed SeL Technol. 8(3):351-356. 
52. Nash. S. y Snyder. W. C. 1964. Dissernination of Ihe root rol 
Fus.rium with be.o seed. Phytopathology 54(7):880. 
53, Neergaard, p, 1977, Forecasting losses froID ;seed~búrne diseases 
and assessing dlsease tolerances for seed health testing, En: 
Neerg.ard. P. Seed pathology. 2 vols. Maemillan. Londres. 
v. l. p. 809-839, 
54. Noble. M. y Rich.rdson. M. J. 1968 An annotaled list of sead-borne 
diseases, 2 ed, Commonwealth Mycologícal Institute, Kew, 
Surrey. Inglaterra. e International Seed Testing Association, 
Wageningen, Países Bajos. 191 p. 
55. Orozco~SalTia, S. H, y Cardona-Alvarez, C. 1959. Evidente of seed 
transmission of angular lcaf spot ofbean. Phytopathology 
49(3): 159. 
492 
56. Reddick. D. y Stewart. V. B. 1919. Transmis.sion ofthe virus ofbean 
mosaie in seed and observatior..s on thermal death~point of 
.eed and virus. Phytopathology 9(10):445-450. 
57. Ren., A. B. Y Vieira, C. 1971. Efeito da colheitu, em diferente. 
está dios de matura~¡¡o, na produ~¡¡o e na qualídade do feyao 
(PhaseoluB vulgaris L.). Experientiae (Vi~osa, Minas Gerais) 
11(6):239-257. 
58. Saottler, A. W.; Stadt, S. J. y Pontius, L. T. 1981. Effects oC inoculation 
time snd cultivar on interna! infeetion ofbesn seed by 
Puudamonas phaseolicala.. J. Seed Technol. 6(3):23-30. 
59. Sánchez-M., F. R. y Pínchínat, A. M. 1974. Bean .eed quaJity in 
Costa Rica. Turrialba 24(1):72-75. 
60. Sehaad, N. W. 1982. Detection of seedborne baderial plant 
pathogens. Plant Dis. 66(0):B85-890. 
61. Sehnathorst, W. C. 1954. Bacteria and fungí in seeds snd planta of 
certified bean variebes. Phytopathology 44(0):588-592. 
62. Schuster, M. L. Y Coyne, D. P. 1974. Survival meehanisms of 
phytopathogenic bacteria. Annu. Rev. Phytopathol. 12:199-221. 
63. Sehweitzer, L. R. 1972. Reduction in seedling vigor and changos in 
metabolism during germinatíon related to mechanical abuse 
afbean (Phaseolus vulgaris L.) seed. Tesis (Ph.D.), Michigan 
State University, East Lansing, MI, E. U. 88 p. 
64. Seenappa, M.; Keswani, C. L. y Matiko. M. 1981. Aspergillus 
infection and aflatoxin produdion in beans (Phaseolu$ 
uulgari.,) in Tanzania. ¡nt. Biodeterior. Bul!. 17(3):79-82. 
65. Sheppard, J. W. 1983a. Deteetion ofseed-oorne bacterial bHghts of 
beans. S.ed Sci Techno!. 11:561-567. 
66. . 1983b. Historieal perspectivos of the production of 
disease-free seed, control and management ofbacterial 
blights ofboans in Canada. Seed SeL Technol. 11:885-891. 
67. Taylor, J. D. Y Dudley, C. L. 1977. Seed treatmant for the control of 
halo-blight of beans (Pseudomonas phoseolícola). Ann. Appl. 
BioL 85(2):223-232. 
493 
68. USDA (United States Department of Agricultura), Agricultural 
Research Service j Crops Resflarch Divisíon. 1970. Index of 
plant diseases in the Unlted States; Plant pests of importance 
tú Z\lorth American agriculture. Manual de agricultura 
no. 165. Ed. rev. Washington. 531 p. 
69. Uyemoto, J. K. Y Grogan, R. G. 1977. Southern bean mosaic virus: 
evidence for seed transmissl0n in bean embryos. 
Phytopathology 67(10):1190-1196. 
70. van Vuurde, J. W. L.; van den Bovenkamp, G. W. y Bimbaurn, Y. 1983. 
lmmunofluorescence microscopy and enzyme-linked 
irnmunosorbent assay as potential routine tests fol' the detection 
of Pseudonwn(1.$ syl'íngae phascúlicola and Xanth01nona:~ 
campestris pv. pha.<\coli in bean seed. Seed Sei. TechnoL 11:547M 559. 
7L Y van tIenten, e, 1983. Irnmunúsorbent 
immunofluorescence microscopy OSIF) and imrnunosorbent 
dilution-plating (ISDP): New methods for Ihe deteetion of 
plant pathogenie bacteria. Seed Sei. 'rechnoL 11 :52:1-583. 
72. Webster, D. M.; Atkin, J. D. y Cross, ,J. E. 1983. Bacterial blighls of 
snap beans and lheir control. Planl Dis. 67(91:935-940. 
73. Weller, D. M. Y Saeltler, A. W. 1980. Evaluation ofseedhorne 
Xanthom,vna ... phaseoli and X. pha.">eoli varo fuscans as pI'imary 
inocula in bean blights. Phytopathology 70(2):148-152. 
74. Wellman, P. L. 1977. Dictionary of tropical American crops and 
lheir diseases. Scareerow, Mctuchen, NJ, E.U. p. 312-321. 
75. Wetzel, C. 'r.; de Almeida, L. D'Artagnan; Toledo, 1<'. F.; Abrahao, 
,). T. M.; Miyasaka, S. y Navarro, O. P. 1972. Produ~¡jo de 
sementes de feijáo. En: Anais do 1 simpósio brasileíro de 
feijao, Campinos, agosto de 1971. 2 vols. Universídade 
Federal de Vi~osa, Vi,o.a, MG, Brasil. v. 2, p. 419-462. 
76. Zaumeyer, W. J. y Thornas, H. R 1957. A monographíc study of 
hean diseases and methods for their control. Ed" rey. Boletin 
técnico no. 868. United Sta tes Department of Agriculture, 
Washington, 255 p. 
494 
Capítulo 20 
NEMATODOS 
Georg. R Ahawi y F. Varón de Agudel.' 
Introducción 
Numerosos nemátodos parásitos de plantas (anguíluJasl se 
encuentran asociados con las raíces y el suelo del fríjol y de 
otras plantas en todo el mundo (Cuadro 1). Se tienen informes 
acerca del daño considerable que muchos de estos nemátodos 
causan a gran número de cultivos, incluido el frijol (Abawi y 
Jacobsen, 1984; Costa, 1972; Keplinger y Abawi, 1976; Mai et 
al., 1977; Manzano et al., 1972; McSorley, 1980; McSorley et 
al., 1981; Melton et aL, 1985; Navarro-A. y Barriga-O., 1974; 
Freire, 1976; l¡'reire y Ferraz, 1977a; Renaud y Thomason, 
1973; Rhoades, 198..1; Riedel, 1978; Sen y .Jensen, 1969; Taylor, 
1965; Taylor y Sasser, 1978; Taylor et aL, 1970; Zaumeyer y 
Thomas, 1957). Sin embargo, sólo las especies de los géneros 
Meloidogyne y Pratylenchus se encuentran frecuente y 
sistemáticamente asociadas con el frijol en densidades 
relativamente altas, en América Latina y en América del Norte. 
Las infestaciones con altas densidades iniciales de 
población de nemátodos causan pérdidas significativas en el 
rendimiento. Estas pérdidas pueden ser, por ejemplo, del 
10% al 80% en el caso de nemátodos de las lesiones radicales 
(ElIiott y Bird, 1985; Robbins et al., 1972), y del 50% al 90% 
en el caso de nemátodos de los nudos radicales (Freire y 
Ferraz, 1977a; Varón de Agudelo y Gálvez. 1974; Varón de 
Agudelo y Riedel, 1982; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Adicionalmente, se sabe que los nemátodos parásitos de 
plantas, en particular los de la nudosidad radical, 
• F'jtüpatólogos, respectívamente, C'lrnell Oniversity, Geneva, NY, E.U; e Instituto 
Colombiano Agropecuario (lCA), Palmira, Colombia. 
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Cuadro L NemAtodos que se eneuentran frecuentemente asociados con las raíces 
del frijoJ eomún y de otras plantas. 
Nombre científico 
Aphelenchoides spp. 
BelonolaimU8 gracilis Steiner 
Belcmclaimus longicaudatus Ra.u 
Cricottemella spp. 
Ditylenchus destructor Thome 
Ditylenchus díp8(1..ci (Kübn) FiJipjev 
Helicotylenchus 8pp. 
Heterooera glycines Ichinohe 
Heterodera humuli FiJipjev 
Heterodera $chachtii Schmidt 
Heterodera trifolii Goffart 
Meloidagyne arenaria (Nea)) Chitwood 
Meloidcgyne hapla Chitwood 
Meloidogyne incognita (Kofoid et White) 
Chitwood 
Meloidogyn.e javanica (Treub) Chitwood 
Protylenchus brachyurus (Godfrey) 
FiJipjev et Schuurmans Stekhoven 
Pratylenchus penetrans (Cobb) 
FiHpjev et Schuurmans Stekhoven 
Pratylenchus scribneri Stciner 
Rotylenchulus reniforrnis Linford 
et Oliveira 
Trichodoru$ spp, 
Tylenchorhynchus spp_ 
Xiphínema elongatum Schuunnans 
Stekhoven et Teuniaoon 
Xiphittema krugi Lordello 
Xiphinema setariae Luc 
Nombre común 
Nemátodo de la yema y de la hoja 
Nemátodo alfiler o aguijón 
Nemátodo alfiJer o aguijón 
Nemátodos anillo 
Nemátodo de la pudrición de papa 
Nemátodo del tallo y el bulbo 
Nemátodo espiral 
Nemátodo quiste de la 80ya 
Nemátodú quiste del )úpulo 
Nemátodo quiste de la remolacha 
azucarera 
Nemátodo quiste del trébol 
Nemátodo de Jos nudos radicales 
Nemátodo de los nudos radicales 
Nemátodo de Jos nudos radicales 
NemátMo de los nudos radicales 
Nemátruio de las lesiones radicales 
Nemátodo de las lesiones radicales 
Nemátodo de las lesiones radicales 
Nemátodo reniforme 
Nemátodo del muñón de la raíz 
Nemátodo del enanismo 
N emátodo daga 
NemAtodo daga 
Nemátodo daga 
predisponen a muchas plantas cultivadas a la acción de 
diversos microorganismos del suelo que inducen pudrición de 
la raíz y marchitamiento de plantas (Elliott et al., 1984b; 
Powell, 1979; Ribeíro y Ferraz, 1983; Schuster, 1959; Singh 
et al., 1981b; Walker y Wallace, 1975). 
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En este capítulo se resumirá la infonnación disponible 
sobre los nemátodos de los nudos radicales (Meloidogyne 
spp.) y de las lesiones radicales (Pratylenchus spp.) que 
afectan el frijol. Información general sobre nemátodos 
parásitos de plantas se encuentran en: Mal y Lyon (1975), 
sobre aspectos taxonómicos con una clave pictórica fácil de 
usar para la identificación de nemátodos parásitos de 
plantas; Zuckennan et al. (1971). sobre principios de 
nematología vegetal, ecología, biología y manejo de 
nemátodos como organismos fitopatógenos; Varón de 
Agudelo y Riedel (1982). sobre los principales nemátodos 
hallados en frijol y su control (un audiotutorial preparado 
por el Centro Internacional de Agricultura Tropical (CIAT) 
para programas de capacitación); y Sasser y Kirby (1979), 
Taylor y Sasser (1978) y Taylor et al. (1970), con información 
detallada sobre distribución mundial, ecología, epidemiología 
y manejo de nemátodos de los nudos radicales (publicación 
del International Meloidogyne Project). 
Otros nombres comunes frecuentemente usados para las 
especies de Meloidogyne en América Latina incluyen 
nemátodos de las nudosidades radicales y galhas das raizes. 
Los nombres usados comúnmente para las especies de 
Pratylenchus incluyen nemátodos de las lesiones radicales, 
lesiones por nemátodos, y definhamento de nematoide. 
Epidemiología y Ciclo de Vida 
Nemátodos de los nudos radicales 
Aunque se conocen cerca de 50 especies de nemátodos de 
los nudos radicales, cuatro más importantes (M. incogníta, 
M.javanica, M. arenaría y M. hapla) han representado 
aproximadamente el 99% de túdas las poblaciones obtenidas 
en diferentes plantas cultivadas, incluido el frijol. Las 
pruebas de hospedantes diferenciales y los análisis 
citogenéticos han pennitido identificar cuatro razas de M. 
incognita. dos de M. arenaría, una de M.javanica y una de M. 
hapla. Las poblaciones de .W. hapla se presentan en zonas 
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relativamente frías, ya que toleran temperaturas hasta de 
-15 oC. Las otras tres especies se adaptan a áreas de 
temperatura alta. Meloidogyne incognita y M.javanica son 
las especies de la nudosidad radical más prevalecientes en 
regiones tropicales y subtropicales. 
Los nemátodos de los nudos radicales son endoparásitos 
obligados, con un amplio rango de hospedantes que incluye 
especies cultivadas y malezas pertenecientes a muchas 
familias de plantas. Estos nemátodos son más abundantes y 
causan serios daños en suelos de textura gruesa con buen 
drenaje (Crispín-Medina et al., 1976; TayJor et aL, 1982), 
como 108 suelos de la costa peruan¡;¡. Poquísimas poblaciones 
de Meloidogyne spp. se han hallado en suelos con más de un 
40% de arcilla o de un 50% de limo (Taylor et al., 1982). Los 
nemátodos del nudo de la raíz sobreviven en el suelo en 
forma de huevos y de larvas. Esta supervivencia varía con la 
especie del nemátodo, la etapa de desarrollo, la textura, la 
humedad y la aireación del suelo (Taylor y Sasser, 1978). La 
diseminación de nemátodos entre campos y regiones de 
cultivo se puede realizar por el agua de riego, por partes 
vegetativas de plantas y por suelo infestado con huevos o 
larvas que se adhieren a los equipos agrícolas, a los animales 
o al hombre (Crispín-Medina et al., 1976; Vieira, 1967). 
El ciclo de vida de Meloidogyne spp., como en el caso de 
otros nemátodos parásitos de plantas, comprende cinco 
etapas de desarrollo. Los huevos son depositados por las 
hembras maduras en una masa formada por una matriz 
gelatinosa (sustancia tipo glicoproteínaJ que ellas secretan. 
Esta masa, que protege los huevos de la deshidratación 
(Figura 152) (Bird y Soefiky, 1972), puede contener hasta 
1000 huevos. Los huevos son ovales a elipsoides y 
ligeramente cóncavos (Figura 153). Tienen un tamaño de 
30-52 ~m por 67-128 ~m (Thorne, 1961). Las larvas 
vermiformes del primer estado juvenil sufren una primera 
muda en el huevo; allí se desarrolla también el segundo 
estado juvenil, el cual sale del cascarón rompiéndolo 
mediante repetidos empujones con su desarrollado estilete 
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(con cerca de 10 ¡lm de largo). Estos estados juveniles 
(Figura 154) tienen 375-500 f1m de largo y 15 11m de ancho. 
El estado infectivo (segundo estado juvenil) se mueve por 
el suelo en busca de raíces de hospedantes. Generalmente, 
penetran en ellas justamente por detrás de la cofia y migran 
inter e intracelularmente, por el tejido cortical, hacia la 
estela (Ngundo y Taylor, 1975c). Para obtener los 
nutrimentos de la planta, insertan la cabeza en el sistema 
vascular, cerca de la zona de alargamiento. Las células de la 
planta que están cercanas a la larva aumentan en número 
(hiperplasia) y en tamaño (hipertrofia), como resultado de las 
secreciones del parásito. En ese sitio se forman células 
gigantes, debido a la fusión y al agrandamiento de las 
células como respuesta a la alimentación del nemátodo. Las 
células gigantes (sincitia) producen tumefacciones radicales 
llamadas agallas o nudosidades. 
Los estados juveniles sedentarios siguen creciendo i 
durante la formación de las células gigantes y agallas, hasta 
completar la segunda y tercera mudas, cuando los sexos se 
pueden diferenciar. Los machos y las hembras alcanzan la 
madurez después de la cuarta muda. Los machos adultos 
son vermiformes, miden 0.03-0.036 por 1.20-1.50 mm, 
carecen de bursa y tienen un estilete bien desarrollado. No 
son esenciales para la reproducción. Las hembras adultas 
son piriformes (Figura 155), de color blanco perlado y con 
una cutícula blanda; se pueden ver en las raíces sin 
necesidad de magnificacíón, y miden 0.027-0.75 por 
0.40-1.30 mm (Southey, 1965). 
Dependiendo del hospedante y de la temperatura del suelo 
(Tyler, 1933), el ciclo total de vida (Figura A) se puede 
completar en 17-57 días (Ngundo y Taylor, 1975a). A los 10 
días después de la penetración se nota un ligero daño en las ¡ 
plantas, pero a menudo las células epidérmicas se necrosan ! 
en 40 días, particularmente si las hembras han depositado t I los huevos cerca de la superficie exterior de la raíz (Ngundo y , 
Taylor, 1975b). La penetración de Meloidogyne spp. y su ! 
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patogenicidad son afectadas por la edad y la susceptibilidad 
de la planta, por la densidad de las poblaciones de nemátodo 
y por el medio ambiente (Gilvonio-Vera y Ravines, 1971; 
McClure et al., 1974; Ngundo y TayJor, 1975c; Sosa-Moss y 
Torres, 1973). 
La infección del frijol por nemátodos de la nudosidad 
radícal ocasiona reducción y malformación en el sistema 
radical, junto con cambios fisiológicos y una reducción en la 
eficiencia de la raíz para absorber agua y nutrimentos 
(Melakerberhan et al., 1985; Wilcox y Loria, 1986). Por otra 
parte, los nemátodos de los nudos radicales interactúan con 
otros organismos fitopatógenos aumentando el daño 
ocasionado por otras enfermedades tales como el 
marchitamiento por Fusarium (Ribeiro y Ferraz, 1983; 8ingh 
y Reddy, 1981b), la pudrición radical por Rhizoctonia (Reddy 
et aL, 1979), la roya del frijol (Bookbinder y Bloom, 1980), el 
marchitamiento bacteriano (Schuster, 1959) y el virus de la 
mancha de anillo del tabaco (Walker y Wallace, 1975). La 
acción de nemátodos no parásitos del frijol también reduce la 
nodulación (Singh y Reddy, 1981a). 
Nemátodos de las lesiones radicales 
Las especies de Pratylenchus son endoparásitos 
migratorios, vermiformes durante las cinco etapas de su 
desarrollo (Thorne, 1961). Aunque hay cerca de 40 especies 
de este género, sólo tres de ellas, P. penetrans, P. brachyurus 
y P. scribneri, se hallan frecuentemente en el frijoL Estas 
tres especies están distribuidas ampliamente y tienen 
numerosos cultivos hospedantes en muchas familias de 
plantas. Los huevos, los estados juveniles y adultos 
subsisten ya sea en raíces infectadas o libres en el suelo. Los 
estados juveniles y los adultos pueden penetrar en raíces no 
suberizadas de las plantas y moverse ínter o intra-
celularmente, causando la ruptura y necrosis de las células. 
Esa ruptura de las paredes celulares se debe en parte a la 
acción mecánica de los estiletes (punzones) del nemátodo, a 
la presión de sus movimientos corporales en las raíces, y a 
las enzimas y otras sustancias que secretan. Los nemátodos 
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que causan lesiones radicales están confinados a la corteza 
de la raíz (Tbomason et al., 1975; Tborne, 1961). 
Las hembras ovipositan en grupos en los tejidos de la raíz. 
Dentro del huevo se forma el primer estado larval, el cual 
sufre una muda; también se desarrolla el segundo estado 
juvenil. Después de la eclosión, el segundo estado juvenil 
empieza a alimentarse de los tejidos de la raíz, o a salir en 
búsqueda de otras raíces para parasitar (Figura 156). Salvo 
por los órganos sexuales, los machos y hembras de 
Pratylenchus spp. son similares; miden aproximadamente 20 
a 25 ¡un de largo por 004 a 0.7 /lm de ancho. En algunas 
especies los machos son numerosos y se requieren para la 
reproducción (Mai et al., 1977). La duración del ciclo de vida 
(Figura B) varía de 25 a 50 días, dependiendo de la especie 
del nemátodo, del cultivo hospedante, y de las condiciones 
ambientales. 
El daño a los cultivos, incluyendo al frijol, depende de la 
densidad de la población inicial de nemátodos en el suelo. 
En un estudio reciente de invernadero (Elliott y Bird, 1985), 
una densidad inicial de población de 50 o más P. penetrans 
por 10 cm3 de suelo redujo el crecimiento de frijol susceptible. 
A densidades de 150 P. penetrans por 10 cm" de suelo, el 
rendimiento de los cultivares susceptibles se redujo en un 
43%-47%. Las especies dePratylenchuli interactúan con 
otros organismos del suelo que infectan las raíces del frijol. 
Por ejemplo, P. penetrans aumenta la incidencia y severidad 
de la infección de la raíz por Fusarium (Hutton et al., 1973) y 
la acción del hongo micornzico Glomus fasciculatus (Thaxter 
sensu Gerdemann) Gerdemann et Trappe (Elliott et al., 
1984). 
Sintomatología 
Las plantas infectadas con especies de Meloidogyne o 
Pratylenchus no presentan síntomas foliares característicos. 
Cuando están severamente afectadas pueden mostrar 
clorosis, retardo en el crecimiento, necrosis de los márgenes 
502 
en 
O 
"" 
Sillhm;a radical de 
una planta una /:~ 
,,~ 
,. mu'?l· __ ....--':1§"_? 
E.tado JIII"V .... llV ~7/ 
//aa, muda 
Larvas '1 adultca 
atacan 18e ",iees 
" 
-1" ~ .: / ':~ ~~ ___ !l /.~\ ----...' ~-~ ,.' .. m'''d' 
. -~ - =~ .. ,. 
E' ..... "" ! .. ,. ~" 
directamen:: ~~a \ i( 1 
- \ l~ '1 Al¡unllfl QfmltiUJdotl \ \ L<»J 'teJldoa d~ 1111eaum d d01l y ."'.n "m. "'i\ :':u:'"n ~ rafee. l) pard(ll ~ -tl ~ I ~1 ,..." . 
rafea de phlllta. I\~I 
E·~','·"X? 
',"d, ,."'.~'y¿¡¿\ ) "" """}'''=,,, 
¡,.. Slllt.ema ndtcal ~ t 
redud'. y ' ... oo".n n 
Infectada. 
,,", 
Ú'J4nem'~ ~.::.":!~, 0_. ,_ é f 
la muda • IOn lIe pueden eon~ Lo. hulWQ 
'4J d ..... """.. .1. 1 
-._-", ?P,.n ..:'-:-'.~ " '. '@ _ E.IA,.I.""" (/, (~__ ~ 
HuevOl _ 
FiguraB. Ciclo de vida de Pratylenchus sp. (De- Agrios, 1978). 
---~-"-~'-~---'----
~j 
Lo, tejjdoa cortical$! 
invadíd01l JJWlden 
debilitsnle y 
J'QmpenH! 
__ ~.,." ___ ..."....""",~~~~,,"., .. ,,',...m 
foliares y marchitamiento durante períodos de estrés de 
humedad (Figura 157). La distribución de las plantas 
infectadas dentro de un campo depende de la historia del 
mismo con respecto a la infestación de nemátodos y del 
sistema de cultivo practicado. CU~.ndo el campo está 
recientemente infestado, las plantas con síntomas foliares 
pueden estar restringidas a una zona o a pocas zonas 
pequeñas; pero si en un campo infestado se siembra 
repetidamente un cultivo susceptible, las áreas pequeñas con 
-crecimiento deficiente aumentan y se agrandan 
gradualmente, yen todo el campo aparecerán parches con 
retardo en el crecimiento y clorosis. 
Los síntomas de diagnóstico para la infección de 
nemátodos se pueden hallar más claramente en el sistema 
radical. Para efectuar un examen adecuado en la raíz del 
frijol, la planta se debe extraer cuidadosamente, quitando el 
suelo de tal manera que se ocasione el menor trastorno 
posible a las raíces fibrosas. En el caso de infección por 
Meloidogyne spp. se observan agallas o nudosidades 
radicales, generalmente en las ralees primarias y 
secundarias (Figura 158). Dependiendo de las especies, las 
agallas pueden variar de tamaño desde el de la cabeza de un 
alfiler hasta un diámetro de 12 mm o más. Por otra parte, el 
sistema radical se observa deformado, con raíces 
individuales acortadas y engrosadas, que dan la apariencia 
de una masa de agallas. La abundante formación de agallas 
interfiere seriamente con las funciones normales de la raíz, 
causando con frecuencia defoliación prematura de la planta y 
retardo en su crecimiento, pero rara vez la muerte. Los 
tejidos del tallo y del hi pocótilo se pueden infectar y 
presentar también agallas, especialmente cuando la semilla 
del frijol se ha sembrado muy profunda (Fassuliotis y 
Deakin, 1973). Las agallas inducidas por los nemátodos del 
nudo radical no se pueden separar de la raíz sin romperla; 
esto no ocurre con los nódulos formados por bacterias 
fijadoras de nitrógeno (rizobios), los cuales están ligeramente 
pegados a los lados de las raíces (Renaud y Thomason, 1973). 
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Las plantas de frijol muy infectadas por nemátodos 
causantes de lesiones radicales tienen un sistema de raíces 
reducido y, dependiendo del cultivar, pueden presentar en 
éstas lesiones pequeñas pardas o negras (Figura 159); tales 
lesiones resultan de la actividad de penetración y 
alimentación de los nemátodos en los tejidos epidérmicos y 
corticales (Ngundo y Taylor, 1975b; Thomason et al., 1975). 
Para obtener una prueba de diagnóstico es necesario extraer 
larvas y adultos del nemátodo de las raíces de la planta y del 
suelo adyacente. Los nemátodos parásitos también se 
pueden observar directamente dentro de las raíces mediante 
un microscopio compuesto; sin embargo, se pueden confundir 
con nemátodos bacteriófagos, a menos que se trate de 
observadores adiestrados y que se utilicen las técnicas de 
tinción adecuadas. 
En condiciones naturales de campo, la infección de las 
raíces de frijol por especies de Meloidogyne y Pratylenchus se 
efectúa en presencia de muchos microorganismos patógenos 
y saprofíticos del suelo, en la rizosfera. Así, estos nemátodos 
desempeñan un papel importante como componentes de 
complejos microbianos causantes de descoloración, necrosis 
y, finalmente, deterioro de las raíces de la planta. El 
deterioro es resultado de diversas interacciones entre los 
nemátodos y los microorganismos, como también de la 
capacidad de los primeros para afectar la fisiología de las 
raíces de la planta y predisponerlas de esa manera a la 
acción dañina de la fauna y flora de la rizosfera (Elliott et 
al., 1984b; Powell, 1979; Ribeiro y Ferraz, 1984; Schuster, 
1959; Sing et aL, 1981b; Walker y Wallace, 1975). 
Control por Prácticas Culturales y Agentes 
Biológicos 
Los niveles de población de los nemátodos del nudo radical se 
pueden reducir sembrando el frijol cada dos o tres años, en 
rotación con cultivos no hospedantes como el maíz. Cultivos 
antagónicos a los nernátodos, tales como Tagetes minuta L. 
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(caléndula), Crotalaria spectabilís Roth. (crotalaria) 
(Hackney y Dickerson, 1975; Navarro A. y Barriga O., 1970; 
Zaumeyer y Thomas, 1957), o Indigofera hirsuta L. (índigo 
peludo), pueden reducir tanto las poblaciones de nemátodos 
del nudo radical como de los que causan lesiones radicales 
(Rhaades, 1976). Sin embargo, muchos nemátodos parásitos 
de plantas tales como especies de Meloidogym y 
Pratylenchus tienen un amplio rango de hospedantes que 
hace que 'la rotación de cultivos resulte a veces dificil de 
formular o poco práctica. 
Otras prácticas culturales que disminuyen las poblaciones 
de nemátodos incluyen: largos períodos de barbecho, arada 
profunda, control de malezas y, donde sea práctico, la 
Ínundación por una o dos semanas (Críspín-Medina et al., 
1976; Taylar y Sasser, 1978; Vieira, 1967). Se han descrito 
varios microorganismos parásitos y antagonísticos de huevos 
y adultos de nemátodos fitoparásitos (Barran, 1975; Kerry, 
1980; Mankau, 1980; Sayre, 1980), Sin embargo, la 
efectividad de estos organismos en el campo y la economía de 
su uso comercial no son alentadores. 
Control por Productos Químicos 
El control de nemátodos parásitos de plantas con 
nematicidas químicos es muy efectivo y se usa ampliamente 
en cultivos anuales, Sin embargo, en un cultivo como el fríjol 
el uso de nematícidas resulta costoso; además es necesario 
tener cuidado en el manejo del producto y, a menudo, 
disponer de un equipo especial para la aplicación. En frijol y 
en atros cultivos se han usado con éxito nematicidas 
fumigantes, tales como el fumigante del suelo D-D (1,3-
dicJoropropeno e hidrocarburos relacionados), el bromuro de 
metilo, la cloropicrina, y Vorlex (Hartmann, 1968a; Jiménez, 
1976; Johnson et al., 1979; McSorley y Parrado, 1983; 
Powell, 1974; Reddy, 1984; Rhoades, 1976 y 1983; Robinson 
et al., 1972), 
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Por otra parte, nematicidas no fumigantes como aldicarb, 
fenamifos, carbofuran y oxamil, aplicados al voleo o en 
franjas e incorporados al suelo, han permí tido el control de 
nemátodos y un aumento en el rendimiento del frijol (Abawi 
y Crosier, 1985; Elliott et al., 1984a; Jiménez, 1976; 
Rhoades, 1983; Singh y Reddy, 1981b). La aspersión foliar 
del nematicida oxamil ha sido efectiva contra muchos 
nemátodos en el frijol (Abawí y Mai, 1975; McSorley, 1980; 
Smittle y Johnson, 1982); sin embargo, este producto tiene 
su actividad limitada contra los nemátodos del nudo radical, 
y se recomienda usarlo combinando el tratamiento al suelo 
con aspersiones foliares (Starr et al., 1978). Se han obtenido 
resultados alentadores con el tratamiento de la semilla de 
frijol con nematicidas tales como oxamil (Carvalho et aL, 
1981; Ngundo y Taylor, 1974; Parisi et aL, 1972; Sosa-Moss 
y Camacho-Guerrero, 1973; Truelove et al" 1977). 
Control mediante Resistencia de las Plantas 
El uso de cultivares de frijol altamente tolerantes a los 
nemátodos parásitos de plantas es la mejor y más eficiente 
estrategia de control, especialmente en el caso de 
agricultores pequeños, con uso limitado de insumos de 
producción. Se dispone de numerosos informes acerca de la 
evaluación e identificación de germoplasma de frijol con 
tolerancia a nemátodos fitoparásitos, especialmente a 
Meloidogyne spp. (Arias y Ranaud, 1982; Blazey et al., 1964; 
Cabanillas, 1982; Dickerson y F'ranz, 1974; Elliott y Bird, 
1985; Fassuliotis et al., 1970; Guinoux et al., 1979; 
Hadisoeganda y Sasser, 1982; Hartmann, 1968a, 1968b y 
1971; López, 1980; Ngundo, 1977; Reddy et al., 1979; Sasser 
y Kirby, 1979; Singh et al., 1981a; Taha et al., 1977; Varón 
de Agudelo y Gálvez, 1974; Vieira, 1967; Wilcox y Loria, 
1986; Wyatt y Fassuliotis, 1979; Wyatt et al., 1980a, 1980b 
y 1983; Zaumeyer y Meiners, 1975; Zaumeyer y Thomas, 
1957). Los cultivares y las líneas de mejoramiento que se 
han reconocido como tolerantes a los nemátodos de las 
nudosidades radicales son: Alabama 1, 2, 8 Y 19, Spartan, 
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State, P.I. 165426, Rico 23, Manteigao Fosco 11, Porto-
Alegre-Vagem-Roxa, Corree Wonder, ManaD Wonder, 8pring 
Water HalfRunner, Wingard Wonder, P.I. 165435, 
P.I. 313709, Nyakahuti, Red Haricot, Rano, Saginaw, Kibu, 
Bountiful, Tender Pod, Brittle Wax, My Finca, E.E.U.U. 
1-263, Contender, Tender Green, Nema Snap, B 4175 Y 
Strike. 
Igualmente se tienen informes sobre la tolerancia de 
Saginaw, Seafarer, Tuscola y otros cultivares al nemátodo 
que causa lesiones radicales (P. penetrans). Entre los 
cultivares de frijol lima resistentes están: Hopi, L 5980, 
Nema Green, Westan y White Ventura (Allard, 1954; Wester 
et al., 1958). 
El germoplasma resistente al nudo radical es estable 
(Taylor y Sesser, 1978). Sin embargo, la resistencia a una 
raza o especie de nemátodo es frecuentemente independiente 
de otras razas o especies. Por ejemplo, el cultivar de frijol 
Contender resultó altamente resistente a las razas 2, 3, Y 4 
de M. incognita, pero sólo moderamente resistente a la raza 
1 (Hadi8oeganda y 8a8ser, 1982). P.I. 165426 es resistente a 
M. íncogníta (Fassuliotis et al., 1970), pero susceptible a la 
infección simultánea por M. incognita y M.javanica 
(Ngundo, 1977). 
La resistencia a la formación de agallas y al aumento de 
las poblaciones de nemátodos en el sistema radical son 
caracteres independientes de la tolerancia en cuanto a la 
reducción del rendimiento. Tales caracteres son 
probablemente gobernados por mecanismos genéticos 
separados (Hadisoeganda y Sasser, 1982; Wyatt, 1976). A 
menudo la selección de germoplasma tolerante en el caso del 
frijol se basa en la presencia de agallas radicales, en la 
formación de masas de huevos y en el número de huevos por 
gramo de tejido de raíz. Sin embargo, el índice de presencia 
de agallas no siempre se correlaciona con el rendimiento 
(Ngundo, 1977). La formación de agallas, el desarrollo de las 
hembras y la producción de masas de huevos se incrementan 
a medida que la temperatura aumenta de 16 a 20 oC 
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(Fassuliotis et al., 1970; Freire y Ferraz, 1977). Una 
respuesta necr6tica hipersensible (resistente) puede aparecer 
alrededor de cuatro días después de la inoculación 
(Fassuliotis et al., 1970). Según informe reciente, la 
tolerancia de cultivares de frijol a los nemátodos del nudo 
radical está relacionada con los efectos que éstos tienen en 
las relaciones planta-agua (Wilcox y Loria, 1986). 
8610 se dispone de información limitada con respecto a la 
herencia de la resistencia a nemátodos parásitos de la planta 
en frijol. Se considera que la resistencia a M. incognita está 
gobernada por dos o tres genes dominantes (Hartmann, 
1971) y dos recesivos (Ginoux et al., 1979). 
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Capítulo 21 
INSECTOS Y OTRAS PLAGAS 
ENAFRICA 
A. K. Karel y A, Autrique* 
Una de las limitaciones más importantes de la producción de 
frijol en Africa tropical y subtropical es la amplía variedad de 
insectos plaga. Estos atacan todas las partes de la planta de 
frijol, desde las raíces hastas las vainas y las semillas, y 
causan pérdidas grandes (Rarel et al., 19B1). El ataque no 
sólo se presenta en el campo sino también durante el 
almacenamiento. No obstante, y por varias razones, pocos 
agricultores de subsistencia controlan las plagas del frijol con 
productos químicos, y tampoco usan cultivares resistentes ni 
semilla limpia. 
A causa de las plagas, cada año se pierde en Afriea una 
proporción grande del frijol común. Las pérdidas varían 
desde leves hasta el 100%, dependiendo de la zona, la 
estación, el cultivar, la fecha de siembra y las prácticas 
culturales. Aunque no hay datos exactos y confiables sobre 
las pérdidas de frijol causadas por las plagas ínsectiles en 
diversas partes de Afriea, se dispone de estimaciones para 
algunas de ellas (Cuadro 1). Rarel (1984a) y A. K Rarel y 
Ashimogo (datos inéditos) registraron hasta un 70% de 
pérdidas en los rendimientos de semilla en Tanzania. Las 
pérdidas de frijol almacenado en Africa oriental se estiman 
entre un 30% y un 73% (Rarel, s. f.; Khamala, 1978). 
Un 75%-90% de los agricultores practica la asociación de 
cultivos en Afríea (Leakey, 1970). El cultivo asociado tiene 
muchas ventajas, como la menor incidencia de plagas y de 
*' EntomóJogos, Mo! University, Eldorút, Kenya: e Institllt des SdCIH:es Agro[lomiques du 
Burundi, Bujumbura, Burundi, respectivamente. 
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Cuadro 1. Pérdidas de rendímiento en frijol común causadas por plagas insectiles 
en Arrica. 
Plaga PalS 
Esearabajo 
del follaje Tanzania 
Afidos Uganda 
Tanzania 
Burundi 
Mosca del 
frijol Kenya 
Tanzania 
Burundi 
Africa Central 
Uganda 
Zimbabwe 
Trips Uganda 
Barrenadores 
de vainas Kenya 
Tanzania 
Gorgojos Kenya 
Tanzania 
Uganda 
Pérdida rend. 
(%) 
18·31 
90 
37 
50 
30·100 
33·100 
50 
50 
100 
50·100 
27 
15·25 
33·53 
73 
30 
23 
Fuente 
Kare] y Rweyemarnu, 1984 
Nyiira. 1978 
Swaine. 1969 
Autrique et al.. 1985 
De Lima, 1983 
Karel y Malee, 1986; 
Wallace, 1939 
Autrique, 1985 
Autrique, 1985 
Greathead, 1968 
Taylor, 1958 
lngram, 1969b 
De Lima, 1983 
Karel, 1985d 
Khamala, 1978 
KareJ, s.[ 
Rubai.hayo et al., 1981 
.~ .. - .. - .. '-.. - .. -.-'-'-"-
daños, el control de la erosión, el menor riesgo económico y la 
optimización de la productividad (Desir y Pinchinat, 1976). 
Aunque la asociación del cultivo reduce la población de las 
plagas de algunas especies, esta práctica se debe combinar 
con otras medidas protectoras para optimizar los 
rendimientos. Muchos estudios en varios países de Africa 
sugíeren la posibilidad de obtener grandes aumentos de 
rendimiento mediante un control efectivo de insectos (Karel 
y Ndunguru, 1980). Los métodos de control cultural y el uso 
de cultivares resistentes pueden reducir aún más las 
pérdidas causadas por insectos. 
Frecuentemente, las plagas insectiles se encuentran en 
complejos (Figura A), los cuales son a menudo responsables 
de graves daños y reducciones en el rendimiento del frijol. 
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Mosca. del 
frijol 
Ootheca spp. 
Aphis fabae 
I 
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Edad de la planta (días después de la siembra) 
I I I I I I I 
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+ + Floración Formaci6n Maduración 
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Megalurothrips sj6stedti 
Acanthomia. spp. 
Maruca te.'1tulalis 
Heliothis armigera 
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Comienzo 
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Acanthoscelidc!< nbteciw, D 
Figura A. Tiempo de ocurrencia y de actividad máxima de laa plagas importantes 
del frijol común (Phaseolus vulgaris LJ en Tanzania (Raral, 1982), [::J = Actividad máxima II1II-= Oeurrenda 
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Sin embargo, los complejos de insectos varían enormemente en 
Africa (Cuadro 2), y en la mayOlia de los casos no hay buena 
documentación acerca de ellos. Hasta ahora solamente se han 
hecho listas; Hill (1975) enumeró más de 60 especies de insectos 
plaga del frijol, y más recientemente, Rarel (1984b) identificó 
más de 80 especies en Africa oriental; estas plagas atacan todas 
las partes de la planta de frijol (Figura B), desde la raíz hasta 
las vainas y semillas, y las semillas almacenadas (Cuadro 3) 
(Rarel et al., 1981). 
Mosca del Frijol (Díptera: Agromyzidae) 
La mosca del frijol, Ophiomyia phaseoli Tryon (descrita 
anteriormente como Melanagromyza phaseoliJ es una plaga 
de la plántula de frijol ampliamente distribuida en Ah'ica 
oriental, ceniral y meridional, en Asia y Australia. No se ha 
registrado todavía en las Américas. Es la plaga más 
importante del frijol común en Africa <Dieudonné, 1981; Edje 
et al., 1981; Greathead, 1968; Hassan, 1947; Jack, 1913; 
Karel, 1985a; Le Pelley, 1959; Moutia, 1944; Nyabenda et 
al., 1981; Ohlander, 1980; Wallace, 1939). Recientemente se 
ha hallado en el frijol en Nigeria (Demming, 1979). En 
Africa oriental también se han encontrado otras dos especies 
de moscas del frijol, Ophiomyia centrasematis de Meijere y 
Melanagromyza spencerella Great,head (Greathead, 1968; N. 
S. Irving, datos inéditos; Karel, 1985a). Spencer (1973) 
considera que M. sojae, encontrada en Uganda, es sinónimo 
de O. phaseoli. Especies de Ophiomyía y Melanagromyza 
tales como O. centrosematis, M. spencerella y M. 
dolichostigma de Meíjere se pueden haber considerado como 
O. phaseoli en cierta literatura. Por ejemplo, los casos de 
oviposieión de la mosca del frijol en tallos, descritos por 
Walker (1960), probablemente correspondían a M. 
spencerella (descrita en 1968 por Greathead) y no a O. 
phaseoli. 
Las moscas del frijol se conocen con nombres comunes 
corno mosca del tallo, gusano del tallo del frijol, barrenador 
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Cuadro 2. Importancia económica l de insectos plaga del frijol en los principales países productores en Afrlca. 
Especies Afriea del Norte Africa oriental Africa del Sur 
dAl insecto Egipto l<:tiopía Kenya Tanzania Uganda Burundi Ruanda MaJawi Zambia Zimbahwe 
Ophiomyia phaseolt 
Aphis fabae M,L M,L I,M M I I,M M M L L 
Empoosca spp. M A M,L L L L L A A L 
Ootheca spp. A A M,L I,M L M, L A M A A 
Megalurothrips sjostedti A A M,L M M,L L L A M L 
Mantca testuJalis A A M,L I,M 1 M L A M,L L 
Reliothis armigera M I,M M L M,L M M,L M 
Acanthoscelides obtectus 
y Zabrotes subfasciatus A A l,M M,L 1\1 
.. Importancia económica de la plaga: 1 :;: importante; M llloderadamcnte itnportante; L = menos importante; A '= plag41 ausente o no regl;,trl.lda 
fUENTES: Maros, 1984; Dicudonne, 1981; Edje et al., 1981; Kart~1 et al., 1981; Nyabyenda et aL, 19B1; Rubalhayo et al., 1981 
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Figura B. Fases y etapas de desarrollo del frijol comuo y ejemplos de los cuatro hábit.ns de crecimiento en el Centro 
Internacional de Agricultura Tropical (CIAT), Palmlra, Colómbia, a 24 "C y a 1000 m.S,n.m. (Adaptado 
de Fernández et aL, 1982). 
Cuadro 3. Principales plagas del frijol común en Africa. 
Nombre común 
Mos(!a del frijol 
Minador de la 
hoja 
Afido negro del 
frijol 
Afido del 
caupi 
Saltahojas 
Mosca blanca comun 
Cuesrrones del 
follaje 
Escarabaju vesicante 
Escarabajo vesica.nte 
Gorgojo rayado del 
frijol 
Nombre científico Importancia" 
Ophiomyia phaseoU Tryon 1 
O. cenfrosematis de Meijere 
Melan.agromyza spencerella Greathead 
Lirwmyz(). trifolii Burgess 2, 3 
Aphis faba/! Scopoli 1 
Aphis cracctuora Koch 2 
Empoasca lybica Le Berg 2 
E, dolichi Paoli 2 
Bemisia fabaci (Gennadius) 2 
OQtheca mutabilis SahJberg 1, 3 
O. bermigsenni Weise 1,3 
Coryna kerstem Gerstaecker 3 
C. apicicomis Guedn 3 
Mylabri..~ amplecteftS Gerstaecker 3 
M. dicincta Bertoloni 3 
M. tristigma Gerstaecker 3 
Alcidodes leuCQgrammus Erichson 2 
Daño 
Se alimentan del tallo durante el tiempo anterior 
a la floración, especialmente en la etapa de 
p)ántula, 
Las larvas dañan las hojas haciendo túneles en 
forma de serpentina al alimentarse de los 
tejidos de empalizada de la hoja. 
Chupa la savia de la planta en las hojas y el 
talIo cua.ndo está en estado de plántula, y en 
las vainas; es vector de virus. 
Chupa la savia de las hoja.!; y del taHo en la 
plántula, y de las vainas; es vector de virus. 
Chupan la savia de las hojas durante el período de 
pref]oración. 
Chupa la savia de la planta por el envés de las hojas. 
Se alimentan de hojas durante el periodo de 
prefloración; son vectores de virus. 
Se alimentan de polen (y destruyen las de 
anteras) y otras partes de la flor. 
Se alimentan de partes de flores, destruyéndolas. 
Las larvas se alimentan dentro del tallo causando 
infla.maciones cancerosas; los adultós hacen 
01 orificios t'lnlas hojas al alímentarse, 
~ (Continúa) 
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~ Cuadro 3. Continuación. 
Nombre común 
m~~---------------------------------------------------------------
Importanda"- Daflo Nombre científico 
Esearabajo rayado 
dol follaje 
Tri.ps de la flor 
Barrenador de 
vainas 
Perforador 
de vainas 
Chinche 
espinosa 
Chinche coreidca 
gigante 
Chinche tóreidea 
Chinche hedionda 
Gorgojo común 
Gorgojo mejicano 
del frijol 
Luperodes quaternu.s Fairrnaire 
Megalurolhrips sJostedti Trybom 
Maraca teslu!aUs (Geyer) 
Heliothis armigera Hubner 
Clavigralla schadabi DoUing 
c. tomentosicollis StAl 
C. hystricooes Germaf 
Arwplocnemis curuipes Fabrieius 
Riptortus dentipes Fabrlcius 
Nezara lJiridula (Linnaeu~) 
Acanthoscelides ubtectus (Sey) 
Z<Jbrotes .$ubfasciatus (Boheman} 
2 Se alimenta de hojas en la etapa de plántuJ!L 
1, 3 Daña yemas florales 'j flores al succionar la savia. 
1, 2 Se alimenta de yemas florales, flores y vainas 
verdes. 
3 Se alimenta de flores, vainas, y a veces de 
follaje, 
2, 3 Chupan la savia de las vainas verdes causando 
su secamiento prematuro y arrugamiento. 
2.3 Chupa la savia de las vainas verdes causando 
su secamiento prematuro y arrugamiento. 
2 Chupa la savia de las vainas verdes causando 
su secamiento prematuro y arrugamiento. 
2 Chupa la savia de las vainas verdes causando su 
se(:8miento ptematuro y arrugamiento; las 
punturas para alimentarse causan necrosis. 
1 Daña la semilla en almacenamiento; infesta 
semíJiss secas en el campo. 
1 Dana las semillas almacenadas. 
.3. Importancia de la plaga: 1 plaga principal; 2 = plaga menor (secundaria); y 3 de ocurrencia esponidlCQ, 
del tallo, barrenador del tallo de la arveja, minador del tallo, 
minador del tallo de frijol, mosca de la habichuela y minador 
foliar de la soya. Karel (1985a) ha resumido el trabajo sobre 
moscas del frijol con una bibliografía detallada. 
Ciclo de vida 
Las moscas del frij 01 son insectos pequeños que miden 1. 9 
a 2.2 mm de longitud, y tienen una extensión alar de 
4.9 mm. Las moscas son de color negro metálico brillante 
(Figura 160). La hembra es generalmente algo más grande 
que el macho y se puede distinguir por su extremo 
abdominal puntiagudo. Ophiomyia phaseoli se puede 
diferenciar de las otras especies, excepto de M. spencereUa, 
por su triángulo ocelar brillante inusualmente alargado, que 
alcanza las sétulas orbitarias inferiores o las sobrepasa. Se 
distingue fácilmente de M. 8pencerella por la forma del 
edeago en los machos; las hembras se distinguen, aunque 
con más dificultad, por la forma de la valva aserada del 
ovipositor. Ophiomyia centrosematis se puede distinguir de 
las otras dos especies por el triángulo ocelar y los genitales 
(Greathead, 1968). 
La oviposición en O. phaseoli es peculiar. Para efectuarla, 
la hembra lleva a cabo una serie de movimientos, así: 
después de descender sobre la hoja, se pasea por un 
momento sobre la misma hasta ubicar un sitio apropiado; 
entonces levanta el abdomen para que el ovipositor quede 
perpendicular a la lámina foliar, y hace una serie de 
movimientos hacia abajo para perforar la superficie de la 
hoja. Hace varias cavidades elípticas (ovipunturasl (Karel, 
1985a), y entonces retrocede y come los exudados que han 
salido de ellas. Para depositar sus huevos en una 
ovipuntura, la hembra alinea el ovipositor con el eje de la 
hoja, de tal manera que una abertura conduzca hacia la base 
de la misma. Esto tiene como objetivo que, después de la 
eclosión del huevo, la larva baje hacia el tallo. 
La hembra de O. phaseoli oviposita en el haz de las hojas 
(Karel 1985a), aunque también deposita unos pocos huevos 
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en el envés (Abul-Nasr, 1977; van der Goot, 1930; 
Greathead, 1968). Sin embargo, AJi (1957), Agrawal y 
Pandey (1961) y Manohar y Balsubramanian (1980) 
observaron una mayor oviposición en el envés de las hojas en 
el frijol. Davis (1969) informó que la oviposición en el envés 
de las hojas ocurre principalmente durante el tiempo 
lluvioso. El sitio preferido para la oviposición está cerca de 
la nervadura media hacia la base de hojas trifoliadas 
recientemente desplegadas (Davis, 1969; van der Goot, 1930; 
Greathead, 1968; Ho, 1967; Rogers, 1979). Karel (1985a) 
informó que la mayoría de las ovipunturas se encuentran en 
el tercio basal de la hoja. Generalmente se hacen muchas 
más ovipunturas que las que se usan para la oviposición, y 
algunas se usan solamente para la alimentación de los 
adultos (Davis, 1969; Greathead, 1968; Ha, 1967; Swaine, 
1969). Karel (1985a) informó que los huevos son puestos 
sólo en un 10%-15% de las ovipunturas. 
La hembra de M. spencerella escarifica el tejido foliar en 
la misma forma que O. phaseoli, pero lo hace 
presumiblemente con propósitos alimenticios, ya que rara 
vez oviposita en las hojas. Ophiomyia centrosematis, a 
diferencia de las otras dos especies, no causa daño a las 
hojas. Los huevos de O. centrosematis y de M. spencerella 
son depositados en el tallo y en el hípocótilo. La mayor parte 
de la oviposíción de M. spencerella ocurre en el hipocótílo a 
nivel del suelo, dos o tres días después de la emergencia de 
las plántulas, mientras O. centrosematis no prefiere tanto el 
hipocótilo para ovipositar. Sin embargo, como M. spencerella 
tamhién deposita huevos en el tejido del tallo joven por 
encima del cotiledón, los sitios de oviposici6n de las dos 
especies no se pueden distinguir entre sí (Greathead, 1968). 
Melanagromyza spencerella también deposita sus huevos 
debajo de la epidermis, como lo hace O. phaseoli. Tanto en el 
caso de O. centrosematis como en el de M. spencerella, la 
oviposicí6n en el tallo se realiza generalmente en la 
abertura de la parte inferior del mismo, y el huevo queda 
colocado por encima de ella (Greathead, 1969). Los huevos 
no son visibles desde el exterior, pero se pueden ver 
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sosteniendo la hoja o el hipocótilo contra la luz o aclarando 
las hojas con alcohol (van der Goot, 1930). 
Los huevos de las tres especies de mosca del frijol son 
suaves, blancos, ovalados y miden cerca de 0.3 mm de 
longitud y 0.1 mm de diámetro. Los huevos son colocados en 
forma individual en las ovipunturas. Cada hembra pone 
cerca de 70 huevos durante su vida (Rarel, 1985a). Agarwal 
y Pandey (961) hallaron un promedio de 33 huevos por 
hembra, mientras que Otanes y Quesales (1918) encontraron 
un promedio de 200 huevos. 
La larva emerge del huevo en dos a cuatro días. Recién 
emergida es trasparente a blanco amarillenta y se puede ver 
fácilmente entre las hojas verdes por sus ganchos bucales 
negros y el movimiento de su cuerpo. Poco después de la 
eclosión del huevo, la larva cava túneles a través del tejido 
foliar debajo de la epidermis hacia una vena cercana 
principal, o directamente hacia una vena central; los túneles 
larvales se pueden ver en el lado inferior de la hoja como 
minas plateadas. En la vena central, la larva se alimenta y 
cava túneles hacia el pecíolo, donde muda a un segundo 
instar; entonces mina hacia una rama o parte superior del 
tallo y muda nuevamente. En el tercer instar, la larva mina 
hacia abajo el tallo de la planta. 
Las minas de O. phaseoli y O. centrosematis se pueden ver 
debajo de la epidermis con la ayuda de una lente manual. 
Los túneles de M. spencerella no se pueden ver desde afuera, 
ya que la larva se alimenta y cava los túneles en el interior 
del tallo. La larva continúa alimentándose hacia abajo en el 
tallo hasta alcanzar la raíz. Después regresa a empupar en 
el tallo por encima de la superficie del suelo (Greathead, 
1968), o a veces lo hace en la raíz (Ho, 1967). Cuando la 
larva encuentra tejido necrótico o anteriormente minado, 
cambia su dirección y sube más por el tallo antes de empupar. 
Las larvas de O. centrosematis y M. spencerella minan hacia 
abajo, alimentándose en gran medida del hipocótilo y de la 
raíz principal, antes de regresar al nivel del suelo o más 
arriba, hacia tejido sano más cercano, para empupar. 
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Las larvas completamente desarrolladas tienen 2.5 mm 
de longitud con ganchos raspadores negros (partes de la 
boca) y espiráculos protoráxicos y posteriores (anales) blanco 
a amarillos (Ha, 1967; Karel, 1985a). El promedio de poros 
en los espiráculos posteriores de la larva de O. phaseoli es de 
8 ;1: 1, mientras que M. spencerella tiene un promedio de 
10;1: 1. El promedio de poros en el espiráculo posterior de las 
larvas de O. centrosematis es de sólo tres (Greathead, 1968). 
El período larval total dura de ocho a diez días en clima 
caliente (Karel, 1985a). 
La larva totalmente desarrollada empupa debajo de la 
epidermis del tallo (Figura 161), aunque en las plantas más 
viejas también lo pueden hacer en la base del pecíolo. El 
pupario se halla debajo de la epidermis, con la cabeza hacia 
arriba y la superficie ventral hacia el eje del tallo. Antes de 
la pupación, la zona al extremo frontal del puparío se 
adelgaza hasta formar una ventana semitrasparente que 
facilita la emergencia del adulto. La larva de M, spencerella 
empupa en la misma posición que la de O. phaseoli después 
de preparar una ventana. La larva de O. centrosematís 
empupa de la misma manera que la de O. phaseoli, pero no 
prepara una ventana. En lugar de esto, los espiráculos 
anteriores perforan la epidermis seca y se proyectan desde 
allí (Greathead, 1968). 
Las pupas de las moscas de frijol tienen forma de barril, y 
un tamaño de aproximadamente 5.5 mm x 2.2 mm. En O, 
phaseoli son generalmente de color amarillo-pardo 
traslúcido, mientras que en O. centrosematis son rojas 
traslúcidas y amarillo-pardas. Las pupas de M. spencerella, 
son opacas y/o de color negro brillante (Greathead, 1968; 
Rarel, 1985a). El número de aberturas (poros) en los 
espiráculos posteriores es, en promedio, de 8 ;1: 1 para O. 
phaseoli y de 10 ::t 1 para M. spencerella, mientras que en O. 
centrosematis es de sólo tres (Figura e) (Greathead, 1968). 
El período pupal dura de siete a nueve días en climas 
calientes (Karel, 1985a; Swaine, 1969). 
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Después de su emergencia, los adultos son de color pardo 
claro y posteriormente se tornan de color negro brillante. 
Generalmente emergen del pupario por la mañana. El ciclo 
de vida total de huevo hasta la emergencia del adulto varía 
con las condiciones ambientales, con un promedio de 20 días 
(17-23 días) en épocas calientes y 42 días cuando el tiempo es 
fresco (Karel, 1985a). Greathead (1968), trabajando con 
plantas en materas, a 21°C, observó que la duración entre el 
huevo y la emergencia del adulto era de 21-31 días en O. 
phaseoli, de 28-35 días en M. spencerella, y 35 días en O. 
centrosematis. El período de desarrollo es más largo a 
altitudes mayores, donde las temperaturas son más bajas, 
que a altitudes inferiores <Davis, 1969). Agarwal y Pandey 
(1961) informaron de la ocurrencia de ocho a nueve 
generaciones anuales en India, mientras van der Goot (1930) 
informó sobre 14 generaciones en Java, Indonesia. 
Las moscas adultas copulan a los dos a seis días después 
de su emergencia. Sin embargo, Greathead (1968) y Babu 
(1978) observaron un período de pre-cópula de tres días. La 
cópula dura sólo unos pocos minutos y tiene lugar sólo una 
vez en la vida de la hembra. Lall (959) observó un período 
de cópula de dos a tres minutos. Los machos que copulan 
viven 11 días, mientras que las hembras ovipositoras viven 
8-12 días. La hemhra comienza a poner huevos dos a cuatro 
días después de la cópula. 
Daño 
El daño de la mosca del frijol es más devastador cuando la 
planta está en estado de plántula. Ophiomyia phaseoli ataca 
tan pronto como el primer par de hojas se empieza a 
desplegar, y continúa a medida que otras hojas nuevas se 
despliegan. Así lo hace Melanagromyza spencerella al 
escaríficar el tejido foliar del frijoL Ophiomyia centrosematis 
no causa daños económicamente significativos a las hojas. 
El daño principal se debe a la alimentación de las larvas y a 
los túneles que cavan en el tejido del tallo. La mayor parte del 
que ocasionan las larvas de O. phaseoli y O. centrosematis 
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ocurre en el primer par de bojas; en etapas posteriores del 
ciclo de vida de la planta, el daño es poco. Ambas especies de 
mosca de frijol son barrenadoras externas del tallo y se 
alimentan debajo de la epidermis del mismo, donde también 
tiene lugar la pupación. En el proceso, las larvas comen una 
considerable porción del tejido de tallo, y más tarde los 
puparios rompen la epidermis del mismo. En consecuencia, 
las plantas jóvenes se debilitan considerablemente y su 
crecimiento se retarda cuando la infestación es intensa. 
Según Greathead (1968), O. centrosematis es la más rara de 
las tres especies, y su ataque se concentra menos en las 
plantas jóvenes. Su importancia económica en Uganda es 
insignificante. 
Las larvas de M. spencerella excavan internamente la 
médula del tallo. También se alimentan en gran parte del 
hipocótilo y de la raíz principal de la planta de frijol (Figura 
162). La pupación se realiza en lo profundo del tejido del 
tallo. Muchos investigadores han informado que O. phaseoli 
causa daños graves y una alta mortalidad en las plantas de 
frijol (Greatbead, 1968; Ho, 1967; Karel y Matee, 1986; 
Otanes y Quesales, 1918; Swaine, 1969; Wallace, 1939); 
según Greathead (1968), ésta puede ser una plaga seria del 
frijol. En las localidades donde O. phaseoli y M. spencerella 
se presentan juntas, es probable que el daño económico sea 
causado por M. spencerella, ya que las larvas de esta especie 
alcanzan y destruyen el sistema radical antes que las de O. 
phaseoli. 
La concentración de puparios produce inflamación, 
rompimiento y pudrición en la base de la planta afectada. 
Una afección severa en las plántulas de frijol hace que sus 
bajas se caigan prematuramente y les produce la muerte o 
un enanismo severo. Las plantas más viejas se afecten en 
forma similar, pero generalmente no mueren por el ataque. 
El daño a la planta es más pronunciado en condiciones secas 
que en condiciones húmedas. Por otra parte, la mosca del 
frijol es la más destructora cuando la siembra se retrasa. 
Greatbead (1968) infomJó que el impacto de la mosca del 
533 I 
frijol en el cultivo depende del poder de recuperación de cada 
planta, específicamente, de su capacidad para producir raíces 
adventicias (Figura 163). Las plantas que no se recuperan 
rápidamente del daño de las raíces mediante el desarrollo de 
raíces adventicias se marchitan (Figura 164) y mueren. 
También están expuestas a romperse, al nivel del suelo, 
durante períodos de vientos o tormentas. Las plantas que 
producen raíces adventicias se recuperan pronto de la 
infestación inicial intensa, y son suficientemente fuertes 
para sobrevivir a un daño posterior. Sin embargo, en Africa 
oriental se han registrado pérdidas hasta del 100% en el 
rendimiento (Cuadro 1) a causa del ataque de moscas del 
frijol (Wallace, 1939). 
Control 
Para el control de la mosca del frijol se han usado varios 
métodos con grados variables de éxito. Prácticas culturales 
como el ajuste de la época de siembra, la rotación de cultivo y 
la asociación pueden reducir las poblaciones de la mosca del 
frijol y su daño (Karel y Matary, 1983; Karel et al., 1981; 
Mohamed y Karel, 1986). El aporque del frijol se 
recomienda frecuentemente como una práctica de control 
cultural, debido a que la planta produce raíces adventicias 
por encima de la parte afectada del tallo, lo que le permite 
recuperarse del daño de la plaga. Algunos insecticidas como 
dimetoato, endosulfan, monocrotofos, cipermetrina y piretro 
son efectivos contra la mosca del frijol (Karel y Matee, 1986; 
Karel et al., 1981; Matee y Karel, 1984; Swaine, 1969; 
Walker,1960). Mansuetus y Karel (1985) han reducido 
eficazmente el daño de la mosca del frijol usando extracto de 
'neem' (Azadirachta indica A. JUBS), un insecticida de origen 
vegetal. Por otra parte, en Mrica se han encontrado muchos 
parásitos de la mosca del frijol (Greathead, 1968; Hassan, 
1947; Oree y Hallman, 198?; Taylor, 1958), 
El desarrollo de cultivares resistentes es un medio 
promisorio para controlar la mosca del frijoL Se ha 
observado resistencia varietal a O. phaseoli en el frijol 
común en Mauricio (Moutia, 1945), Australia (Rogers, 1974 y 
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1979) Y Taiwán (ClAT, 1981; Lin, 1981). En Etiopía, Abate 
(1983a y 1983b) seleccionó cerca de 200 accesiones en 
condiciones de ataque moderado de la mosca del frijol. 
También se han hallado líneas resistentes en Malawi (Edje 
et al., 1981). 
En Sokoíne University of Agriculture, Morogoro, 
Tanzania, se ha iniciado un programa para la evaluación de 
varios centenares de accesiones exóticas y locales de 
Phaseolus lJulgaris, por SU resistencia varietal a O. phaseoli. 
El esquema de selección se basa en la eliminación de 
materiales muy susceptibles, colocando a los cultivares por 
evaluar bordes del cultivar Canadian Selían Wonder, como 
planta susceptible. Las plantas se califican por el número de 
ovipunturas, los recuentos de larvas y pupas y el daño al 
tallo. Varios cultivares han presentado niveles de 
resistencia a la mosca del frijol bajos a moderados (Rarel, 
1985c; Karel y Maerere. 1985; Msangi y Karel, 1985; 
Mushebezy y Karel, 1986; Rwamugira y Karel, 1984). Estos 
son: A 62, A 63, A 83, BAT 1210, BAT 1275, BAT 1570, 
CB 137 (líneas mejoradas en el CIAT) y T8, TMO 75, 
TMO 91, TMO 117, Chipulupulu, Kablanketi, Sumbawanga 
B, YC-2 (líneas mejoradas de Uyole Agriculture Centre, 
Tanzania). En todos los materiales promisorios se están 
evaluando parámetros morfológicos y anatómicos como 
densidad de tricomas en la superficie de la hoja, espesor de 
la hoja, área foliar, diámetro del tallo, longitud del 
entrenudo y raíces adventicias, con el fin de identificar 
mecanismos potenciales de resistencia. Las investigaciones 
preliminares señalan que la resistencia en algunas 
accesiones se manifiesta como tolerancia y antibíosis 
(Mushebezy y Kare!, 1986; Rwamugira y Karel, 1984). 
Minador de la Hoja (Díptera: Agrornyzidae) 
El minador de la hoja, Liriomyza trifolii Burgess, es una 
plaga de poca importancia del frijol y otras leguminosas en 
Afriea. En Kenya y Tanzanía es una plaga esporádica (De 
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Lima, 1979; Katundu, 1980), mientras en Egipto y Mauricio 
es importante en el frijol (]!'agoonee y Toory, 1983; Harnmad, 
1978). 
Ciclo de vida 
El minador de la hoja adulto es una mosca agromízida 
pequeña, de alrededor de 2 mm de longitud. La parte dorsal 
del cuerpo es oscura salvo un escutelo amarillo brillante. El 
abdomen tiene unas franjas trasversales amarillas. La 
cabeza, las patas y la parte ventral del cuerpo son también 
amarillas. La hembra poseen un ovipositor bien 
desarrollado que la distingue del macho. 
La hembra del minador hace varias ovipunturas en el haz 
de la hojas (Figura 165) como lo hace la mosca del frijol. Sin 
embargo, el sitio preferido en este caso es cerca de los 
márgenes de las hojas, especialmente en la mitad apical de 
las mismas, mientras la mosca del frijol busca la región 
basal. Sólo algunas de las ovipunturas son utilizadas por el 
insecto para depositar huevos, mientras las otras le sirven 
para alimentarse (A. K Rarel, datos inéditos). Tanto las 
punturas de alimentación como las ovipunturas con huevos 
se ven claramente en el caso del minador, en forma de 
manchas blancas, a diferencia de las de la mosca del frijol 
que son cavidades elípticas en el haz de la hoja. 
Después de la eclosión, la larva cava túneles a través del 
tejido de palizada. Hay tres instares larvales. Las larvas 
completamente desarrolladas miden 2-3 mm de largo y son 
amarillas. Cuando están maduras caen al suelo y empupan 
en residuos de plantas. Las moscas adultas salen de las 
pupas pardo-amarillentas. El ciclo de vida total, desde la 
oviposición a la aparición de los adultos, dura cerca de 
21 días en frijol (Katundu, 1980). En consecuencia, en una 
estación se pueden desarrollar varias generaciones. 
Daño 
El daño es causado por la larva, que destruye el tejido de 
palizada de las hojas al hacer túneles en forma de serpentina 
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(Figura 166). Estos túneles hacen que las hojas sean 
inadmisibles para su consumo como hortaliza verde. La 
alimentación de las larvas y los túneles también reducen el 
área fotosintética, dando Jugar a pérdidas de rendimiento si 
el daño es grave, Sin embargo, no se dispone de cifras 
precisas sobre las pérdidas que los minadores de la hoja 
causan al frijoL 
Control 
Los minadores de la hoja se pueden controlar con una o 
dos aplicaciones de diazinon, monocrotofos o dimetoato, Sin 
embargo, el enfoque más promisorio es el uso de cultivares 
resistentes, Trabajos sobre resistencia de las plantas se han 
iniciado recientemente en Mauricio. La distribución y 
densidad de tricomas en la hoja, así como el estado 
nutricional, son criterios importantes para la selección, La 
densidad alta de tricomas actúa como un obstáculo físico 
para los minadores de las hojas, y las hojas primarias 
senescentes no son preferidas (Fagoonee y Toory, 1983), 
Afidos (Hemiptera: Homoptera: Aphididae) 
El Mido del frijol, Aphis foboe Scopoli, es el principal áfido 
plaga del frijol común en Africa (Figura 167). Está 
generalizado, especialmente en las altitudes mayores de 
Kenya, Tanzania, Sudán, Etiopía, Burundi, Uganda, 
Ruanda, Zaire, Angola, Malawi, Zimbabwe, Camerún y 
Nigeria (Remaudiere et aL, 1985bj, El áfido del caupí, Aphis 
croccivora Koch, que es el problema principal de Midas del 
caupí en toda Africa, también puede afectar al frijol, 
especialmente en altitudes menores (Figura 168), 
Ciclo de vida 
Aphis fobae es un Mido negro oscuro con sifúnculos negros 
y cauda. En el tercer segmento de las antenas lleva 9-20 
sensorios irregularmente organizados, mientras A, 
craccívora tiene tres a ocho, organizados en hilera. El fémur 
tiene muchos pelos finos en toda su superficie y la cauda 
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tiene 10-19 pelos (Eastop y Van Emden, 1972). El adulto 
tiene 2 mm de longitud y presenta una secreción blanca 
polvorienta en los segmentos abdominales (Karel, s.f.). 
Generalmente se encuentran sólo hembras, las cuales se 
reproducen partenogenéticamente. Cuando los alimentos 
son abundantes y las condiciones climáticas óptimas, se 
producen formas ápteras. Si el alímento escasea o hay 
congestión en las colonias, se desarrollan áfidos alados. Los 
adultos alados pueden invadir los campos de frijol poco 
después de la emergencia de los cultivos. 
Aphis fabae tiene un amplio rango de hospedantes 
(Remaudiere et al., 1985a), pero se desconoce la fuente de los 
vuelos primarios hacia el frijol. Hay cuatro instares ninfales. 
El ciclo de vida total de huevo a la emergencia del adulto 
requiere 11-13 días y los adultos viven 6-15 días. La biología 
de A. craccivora se ha estudiado ampliamente (Singh y Allen, 
1980) y es similar a la de A. fabae. 
Daño 
Los áfidos ápteros forman colonias alrededor del tallo, los 
puntos de crecimiento y las hojas. Cuando éstas están 
infestadas se toman amarillas y mueren por la actividad de 
alimentación (succión) de los Midos. Las plantas se secan y 
finalmente pueden morir (Karel et al., 1981). A veces la 
infestación continúa después de la floración. Sin embargo, el 
daño directo de los áfidos del frijol es generalmente mínimo; 
un efecto indirecto y generalmente más nocivo que éste es la 
trasmisión y propagación del virus del mosaico común del 
frijol (BCMV), enfermedad que reduce severamente el 
rendimiento en semilla de los cultivares susceptibles (Karel, 
s.f.). La infestación puede ser particularmente grave 
durante una sequía o al finalizar la estación; en tiempo 
húmedo, las grandes infestaciones de áfidos pueden ser 
aniquiladas por hongos entomófagos (Autrique et al., 1985). 
Control 
El control de áfidos con insecticidas se considera efectivo 
en el frijol común (Karel et al., 1981; Swaine, 1969), aunque 
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siempre se corre el riesgo de agravar el problema de esta 
plaga al erradicar sus parásitos y depredadores (lngram, 
1969a) (Figura 169). Por ejemplo, en Burundi, Aphidius 
colemani Vierek (Aphididae) reduce naturalmente las 
poblacíones de A. fabae (Stary et al., 1985). El aficida 
pirimicarb es el más seguro para los insectos benéficos. 
Los cultivares de frijol resistentes a los áfidos ofrecen una 
buena posibilidad de control. En el Asían Vegetable 
Research and Development Center (AVRDC) (Centro 
Asiático de Investigaciones y Desarrollo de Vegetales), en 
Taiwán, Rose et al. (1978) identificaron fuentes de 
resistencia. En Africa no se han realizado estudios sobre 
resistencia del frijol a los áfidos, pero parece que en los 
cultivares resistentes se presenta una elevada mortalidad de 
áfidos, al ser capturados por tricomas en forma de gancho de 
las hojas. De Fluiter y Ankersmit (1948) informaron que al 
incrementar la densidad de tricomas en las hojas del frijol se 
aumentó la captura de áfidos, y que las plantas cultivadas 
en condiciones secas atraparon más áfidos que aquellas 
cultivadas con bastante humedad. Farrell (1976) informó 
que la asociación del frijol con maní en Malawi redujo la 
propagación del virus de roseta del maní, porque los tricomas 
de las hojas del frijol atrapan a A. cracciuora, vector del 
virus. 
Saltahojas (Hemiptera: Homoptera: 
Cicadellidae) 
Los saltahojas del género Empoasca están ampliamente 
distribuidos en Africa tropical y subtropical. Empoasca 
lybica Le Berg es una plaga menor del frijol y otras 
leguminosas en muchas partes de Africa; E. dolichí Paoli es 
una plaga menor del frijol en Afríea oriental. Los saltahojas 
son plagas serias del frijol en Egipto, donde se han 
identificado ocho especies de este insecto: E. signa/a, E. 
lybica, Asymmetrasca decedens, Orosious albicinctus, 
Neolinmus aegypticus, Balclutha hebe, B. rosea y B. saltuella 
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(Hammad, 1978). Empoasca kraemeri Ross el Moore es uno 
de los insectos más importantes del frijol en América Latina 
(Wilde y van Shoonhoven, 1976), pero aparentemente no se 
presenta en Africa. 
Ciclo de vida 
Los saltahojas adultos son alargados, de color verde claro 
a verde amarillento y miden alrededor de 2.5 mm de largo. 
Las hembras ponen huevos en el envés de hojas jóvenes en 
las venas, en los peciolos y, a veces, dentro de tallos de 
plántulas jóvenes. El número de huevos depositados varía 
con la especie. Una hembra de E.lybica pone 80-140 huevos, 
los cuales eclosionan en seis a nueve días, dependiendo de la 
temperatura. En un período de siete a diez días se 
presentan cinco instares ninfales. La longevidad de los 
adultos es de 30-50 días. La biología de E. kraemeri en frijol 
en América Latina (Wilde y van Schoonhoven, 1976) es 
similar a la de E. lybica. 
Daño 
Los saltahojas infestan el frijol durante la etapa de 
plántula. Frecuentemente se presenta daño severo en las 
hojas sin que se disminuyan los rendimientos del frijol. 
Tanto los adultos como las ninfas infestan el envés de las 
hojas y succionan la savia de la planta. Los síntomas de 
daño, a menudo descritos en conjunto como 'infestación por 
chicharritas', consisten en una decoloración amarilla 
característica en los márgenes de la hoja, seguida por un 
encocamiento de las hojas hacia abajo como resultado de la 
pérdida de savia de la planta y posiblemente de la inyección 
de saliva tóxica. Las plantas infestadas pierden vigor y se 
tornan más susceptibles a las enfermedades ya otros 
insectos. Las condiciones secas y cálidas favorecen la 
infestación. 
Control 
Los saltahojas en frijol se pueden controlar con una o dos 
aplicaciones de dimetoato, metomil, monocrotofos y 
permetrina. El enfoque más promisorio, sin embargo, es el 
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uso de cultivares resistentes. En Colombia se han 
identificado cultivares de frijol con resistencia baja a 
moderada a E. kraemeri (Wilde y van Schoonhoven, 1976). 
Mosca Blanca (Hemiptera: Heteroptera: 
Aleyrodidae) 
La mosca blanca común, o mosca blanca del tabaco, Bemísía 
tabaci Genn., es una plaga menor del frijol común en Africa. 
Se presenta en el nordeste, el este y el centro del continente. 
Ciclo de vida 
El adulto de la mosca blanca común es un insecto activo 
de aproximadamente 1 mm de longitud; los machos son algo 
más pequeños que las hembras. El cuerpo amarillo claro 
está cubierto con una secreción harinosa blanca. Las alas 
son blancas y de tamaño similar. El tercer segmento de la 
antena es mucho más largo que los otros segmentos. Los 
huevos son puestos individualmente en pedicelos cortos, los 
cuales se insertan en los estomas, en el envés de la hoja. 
Son elípticos y de 0.2-0.3 mm; al momento de la oviposición ! 
son de color blanco, pero luego se tornan pardos antes de 
eclosionar, a los siete días aproximadamente. Una hembra f 
pone 25-32 huevos. Las ninfas son inmóbiles, excepto en los f" 
primeros instares. Se agrupan en el envés de las hojas y 
semejan escamas diminutas. Hay tres instares ninfales. La 
pupa (el pupario) es ovalada y blancuzca a amarillenta, y 
mide cerca de 0.6-0.8 mm. El ciclo de vida total, de huevo a 
la emergencia del adulto, requiere cerca de 21 días, 
Daño 
Tanto los adultos como las ninfas de la mosca blanca 
succionan savia de las hojas. Cuando la infestación es grave, 
el haz de las hojas se torna moteada con manchas 
amarillentas claras. Sin embargo, el daño causado por la 
alimentación directa es menor que el posible efecto indirecto 
de la trasmisión de virus. Bemisia tabaci es el vector del 
virus del mosaico dorado del frijol (BGMV); sin embargo, este 
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virus no se ha identificado todavía en frijol en Afriea. 
También trasmite el virus del moteado suave del caupí 
(CMMV), conocido en Afriea durante mucho tiempo en 
diversos hospedantes, incluido el maní. El CMMV se ha 
encontrado en frijol en Tanzania (G. 1. Minks, comunicación 
personal); sin em bargo, todavía no se ha confirmado el papel 
de B. tabaci como vector de este virus en frijol. 
Control 
El control químico es más efectivo con una o dos 
aplicaciones de carbofuran, dimetoato, o monocrotofos. 
También es efectiva la aplicación gran uJar de carbofurán y 
forato, al momento de la siembra. 
Cucarrones (Coleoptera: Chrysomelidae) 
Varios coleópteros, muy diversos en sus hábitos y 
distribución, se alimentan de follaje y flores del frijol común. 
Aquí se describen algunas de las especies más importantes. 
Cucarrones del follaje (Ootheca spp.) 
OolMea mutabilis Sahlberg y O. bennigseni Weise son los 
dos más importantes crisomélidos comedores del follaje de 
plántulas y plantas adultas de frijol en Kenya, Tanzania, 
Uganda, Burundi, Zambia y Malawi; O. mutabilis es también 
un importante comedor del follaje del caupí (Singh y Allen, 
1980; Singh y van Emden, 1979). Las pérdidas que O. 
bennigsení causa en el rendimiento de semilla del frijol varían 
de un 18% a un 31% en Tanzania (Karel y Rweyemamu, 1984). 
Estas plagas son también vectoras de algunos virus del caupí, 
incluido el mosaico del caupí y el moteado del caupí (Singh y 
van Emden, 1979). Las especies de OotMea pueden ser 
vectoras potenciales de virus del frijol en Africa, pero se 
necesitan investigaciones para comprobarlo. 
Ciclo de vida. El adulto de O. bennígseni mide cerca de 
6 mm de largo, es ovalado y de color pardo claro brillante o 
anaranjado (Figura 170). Sin embargo, el color varía 
considerablemente y no son raros los adultos negros claros o 
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pardos. Los huevos son elípticos, amarillos y traslúcidos; son 
depositados en el suelo, y se mantienen juntos en masas de 
40-60, mediante una sustancia pegajosa secretada por la 
hembra. El número total de huevos colocados por una sola 
hembra varía de 200-400. Los huevos eclosionan en 11 a 
14 días. Las larvas se desarrollan en el suelo y hay tres 
instares larvales que duran 40-45 días en total. La pupaci6n 
requiere 14 a 20 días. El periodo de desarrollo de larva a 
adulto varía considerablemente, y fluctúa de 65 a 180 días, 
dependiendo de las condiciones climáticas. Mediante la 
diapausa durante la estación seca, se asegura la 
supervivencia de los crisomélidos y se sincroniza la 
emergencia del adulto con el comienzo de las lluvias y las 
emergencia de los cultivos. El ciclo de vida de O. mutabilis 
es similar al de O. bennigseni (Ochieng, 1977). 
Daño. Los adultos se alimentan de hojas, para lo cual 
hacen orificios en las regiones intervenales (Figura 171). 
Cuando las infestaciones son intensas, las hojas se tornan 
esqueléticas, de tal manera que se afecta seriamente la 
actividad fotosintética (Rarel et aL, 1981). Un daño severo 
puede dar lugar a la muerte de la plántula. A veces el 
cucarrón continúa alimentándose de plantas aún después de 
la floración y ocasionalmente come partes florales (Karel y 
Rweyemamu, 1984). 
Control. La infestación de cucarrones Ootheca se puede 
evitar hasta cierto punto mediante una siembra tardía. 
Varios insecticidas, incluidos la cipermetrina y el endosulfan, 
son efectivos contra esta plaga (Rarel y Rweyemamu, 1984). 
Estudios recientes sobre el efecto de insecticidas naturales 
provenientes de plantas demostraron que O. bennigseni se 
puede controlar eficazmente con dos a tres aspersiones de 
extracto de semilla de 'neem' al 2% (Hongo y Karel, 1986; 
Mansuetus y Rarel, 1985). 
El enfoque más promisorio para el control de los 
cucarrones Ootheca es mediante cultivares resistentes. En 
Tanzania se han desarrollado recientemente algunos 
cultivares de frijol resistentes a O. bennigseni. Los 
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cultivares A 62, A 67, A 87, BAT 1252 (materiales de CIAT), 
Kabanima, Mexican 142, T 8, UAC 116 y YC-2 (materiales 
de Uyole Agriculture Center) son moderada a altamente 
resistentes (Karel, 1985b; Karel y Rweyemamu, 1984). 
Cucarrón rayado del follaje (Coleoptera: 
Chrysomelidae) 
El cucarrón rayado del follaje, Luperodes quaternu8 
Fairrnaire (sin. Medythia. qua terna Fairmaire) está 
distribuido ampliamente en Mrica oriental y occidental, y 
también se presenta en Sudán (Schmutterer, 1969). Es una 
plaga menor del frijol. 
Ciclo de vida. El adulto es un cucarr6n pequeño, de 
aproximadamente 4 mm de largo, con franjas longitudinales 
blancas y pardas claras en los élitros. La biología de este 
insecto no se conoce plenamente. Los adultos ponen huevos 
en el suelo, donde tiene lugar el desarrollo de las larvas y las 
pupas. 
Daño. El cucarr6n rayado del follaje se alimenta de los 
bordes de hojas de plántulas de frijol recientemente 
emergidas. Algunas veces también daña vainas en 
desarrollo (Figura 172). Aunque este insecto trasmite al 
caupí el virus del mosaico del caup! (Whitney y Gilmer, 
1974), no se sabe si trasmite virosis del frijol. 
Control. Rara vez se necesita el control químico contra el 
cucarr6n rayado del frijol, ya que su población es 
generalmente baja. Sin embargo, hay algunos productos 
corno el dimetoato y el endosulfan, que son efectivos y se 
podrían usar como medidas de control preventivo en el caso 
de que las poblaciones del insecto lo justifiquen. 
Gorgojo rayado del frijol (Coleoptera: 
Curculinonidae) 
El gorgojo rayado del frijol, Alcidodes leucogrammus 
Erichson, es una plaga esporádica del frijol en Mrica 
oriental, central y occidental. 
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Ciclo de vida y daño. El gorgojo adulto mide 7-9 mm de 
longitud, y es de color pardo rojizo a pardo oscuro con tres 
marcas blancas en los élitros (Figura 173). La hembra 
adulta deposita sus huevos en el tallo. Después de la 
eclosión, las larvas cavan túneles y se alimentan dentro de 
él, causando hinchazones cancerosos (Figura 174). Como 
resultado se producen plantas enanas, y si la infestación es 
severa, el tallo se puede romper y a menudo ocurre la muerte 
de la planta. Las larvas completamente desarrolladas son 
ápodas y blancas, miden cerca de 10 mm de longitud, y 
tienen forma de C. Los gorgojos adultos hacen orificios 
redondos en la lámina de las hojas al alimentarse. 
Control. Generalmente no se requiere control para esta 
plaga. Sin embargo, si la infestación es intensa, algunos 
insecticidas como cipermetrina, dimetoato y endosulfan 
resultan efectivos. 
Cantarinas (Coleoptera: Meloidae) 
Varias cantarinas o cucarrones de flor pertenecen a los 
géneros Mylabris y Coryna, y son plagas importantes de las 
flores del frijol. Se encuentran comúnmente en la mayor 
parte de Africa al sur del Sahara, desde el oriente hasta el 
occidente y hacia abajo hasta Sudáfrica. Algunas especies 
comunes de Mylabris son: M. amplectens, M. aperta, M. 
bifasciata, M. bipartita, M. dicincta, M, dilloni, M. 
escherinchi, M. farquharsoni, M. hypolachna, M. ligata, M. 
severeni, M. sjostedti Borchm, M. temporalis, M. tristigma 
(Figura 175) Y M, tristis (Buyckx, 1962; Forsyth, 1966; Hall, 
1985; Le Pelley, 1959; Schmutterer, 1969). Coryna kersteni 
Gerstaecker (Figura 176) y C. apicicornis Guerin son dos 
especies importantes de cucarrones que se alimentan de las 
flores del frijol en Africa oriental (Le Pelley, 1959). 
Ciclo de vida. Los eucarrones de las flores se reconocen 
fácilmente por sus élitros característicos de colores 
brillantemente coloreadas con amplias franjas negras, 
amarillas, o rojas (Figuras 175 y 176). Miden alrededor de 
15 a 35 mm de longitud y son poderosos voladores. Ponen 
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los huevos en el suelo, donde generalmente se encuentran las 
larvas y pupas. Las larvas experimentan hipermetamorfosis 
y cada instar larval es diferente. El empupamiento tiene 
lugar en el suelo. 
Daño. Estos cucarrones causan daños graves al frijol al 
devorar las flores recientemente abiertas. A menudo 
aparecen en mayor número en el frijol asociado con maíz, 
sorgo y otros cereales (A. K Rarel y A. Autrique, datos 
inéditos). 
Control. Como los cucarrones adultos son buenos 
voladores, es difícil controlarlos con insecticidas. La plaga se 
puede controlar, hasta cierto punto, con aspersiones 
repetidas de endosulfan, pero el medio más práctico para 
hacerlo es mediante la recolección manual de los adultos. 
Trips de la Flor (Thysanoptera: Thripidae) 
El trips de la flor Megalurothríps sjostedtl Trybom (syn. 
Taeníothrips sjostedti) es una plaga importante del frijol en 
Ruanda, Burundi, Zaire, Nigeria, Zimbabwe, Botswana y 
Sudáfrica (Annecke y Moran, 1982; Ingram, 1969b; Nyiira, 
1973; Taylor, 1969). También se ha registrado otra especie 
de trips de la flor, T. nigrocarnis (sin. T. distalis), que se 
alimenta de yemas florales y de flores del frijol en Egipto y 
Tanzania (Harnrnad. 1978; Karel et al., 1981; Schmutterer, 
1969). Franckliniella dampfi Priesner se ha observado en el 
frijol, en Uganda (Ingram, 1969b). 
Ciclo de vida 
El trips de la flor, M. sjostedti, es un insecto negro 
brillante que mide cerca de 1 mm de longitud (Figura 177). 
No se han observado machos y se supone que la reproducción 
es partogenética (lngram, 1969b). Los huevos, difíciles de 
detectar, son probablemente puestos en las yemas florales. 
Se han registrado dos instares ninfales. La pupación ocurre 
en el suelo. El ciclo de vida total, de huevo a la emergencia 
del adulto, requiere probablemente la a 14 días (lngrarn, 
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1969b). Sin embargo, Singh y AlIen (1979) informaron que 
en caupí el ciclo de vida tomó de 14 a 18 días. La biología del 
insecto, sin embargo, no se conoce completamente. 
Daño 
Tanto las ninfas como los adultos dañan las flores y 
botones florales del frijol. Es una plaga seria en las zonas 
más secas (Rarel, s.f.). En infestaciones severas, las yemas 
florales no se abren y por lo tanto no se producen flores ni 
vainas. Las punturas de alimentación en la base de los 
pétalos de flores y en el estigma se pueden observar con una 
lente manual. El daño ocasionado por la alimentación del 
insecto se caracteriza por malformación, deformación y 
decoloración de las flores. Algunas veces las infestaciones 
intensas conducen al aborto de las flores (Kare) et al., 1981). 
Control 
Las aspersiones con cipermetrina y monocrotofos 
controlan eficazmente los trips de la flor (Rarel, 1984a; Rarel 
y Mghogho, 1985: Karel et al., 1981). Sin embargo, Ingram 
(1969b) informó que Jos insecticidas redujeron la población 
de trips sin mejorar el rendimiento en semilla. 
El uso de cultivares resistentes de frijol ofrece un enfoque 
más promisorio para el control de los trips de la flor. 
Recientemente se ha iniciado en Sokoine University of 
Agriculture, Morogoro, Tanzania, la selección del frijol 
común para resistencia a los tripa de la flor, y algunos 
cultivares muestran un nivel bajo de resistencia (A. K 
Rarel, datos inéditos). 
En el caso del caupí, cuando los trips infestan los 
pedúnculos se produce etileno (Wien y Roesingh, 1980), y 
este hecho se ha usado para desarrollar una técnica de 
selección con etefón [(2-cloroetilo) ácido fosfónicol, un 
regulador sintético de crecimiento; los cultivares de caupí 
susceptibles a la abscisión causada por los trips también 
muestran una mayor abscisión después del tratamiento con 
etefón. Esta técnica puede ser útil también en el frijol 
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común para identificar fuentes de resistencia a la absición 
producida por los tripa de la flor. 
Barrenador de las Vainas de Leguminosas 
(Lepidoptera: Pyralidae) 
El barrenador de las vainas de leguminosas, Maruca 
testulalis (Geyer), se encuentra a lo largo del trópico y el 
subtrópico, incluida toda Afríca al sur del Sahara. En 
muchas partes de este continente es una plaga importante 
del frijol común y de otras leguminosas, especialmente del 
caupL 
En Tanzania y otros países del oriente africano es una de 
las plagas más importantes en la posfloración del frijol 
(Rarel, 1985; Karel et al., 1981). Las pérdidas que ocasiona 
en el rendimiento en semillas se han estimado en más de 
30% en Tanzania (Karel, 1985d). 
Ciclo de vida 
La biología de M. testulalís se ha estudiado ampliamente 
en Afriea, especialmente en relación con el caupí (Akinfenwa, 
1975; .Jackai, 1981; Taylor, 1967 y 1978). Las hembras 
ponen los huevos individualmente en las yemas florales, las 
flores y las hojas jóvenes de las plantas del frijoL Los huevos 
miden 0.65 por 0.45 mm, son redondos a ovalados, de color 
amarillo claro y traslúcidos, y tienen esculturas reticulares 
en el carión delgado y delicado (1'aylar, 1978). El número de 
huevos por hembra es de 10-100 (Síngh y van Emden, 1979). 
La eclosión ocurre en dos a tres días (Taylor, 1967). 
Hay cinco instares larvales que duran en total ocho a 
14 días (Jackai, 1981; Karel, s.f.). Las larvas son blancuzcas 
yen cada lado del segmento del cuerpo tienen manchas 
oscuras que forman filas dorsales longítudinales; cuando 
están maduras miden cerca de 16 mm de longitud. Existe 
una etapa prepupal, de uno a dos días. La pupación se 
efectúa en una celda de paredes dobles, debajo de residuos de 
hojas. La pupa es inicialmente verde o amarilla pálida, pero 
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posteriormente se oscurece tornándose parda grisácea. El 
período pupal dura cinco a 15 días. El ciclo completo, de 
huevo a la emergencia del adulto, varía de 18 a 35 días 
(Taylor, 1978). Las polillas adultas son activas durante la 
estación lluviosa y sobreviven por cinco a siete días; tienen 
alas anteriores pardas con tres manchas blancas y alas 
traseras blancas grisáceas (Figura 178). 
Daño 
El daño más grave causado por las larvas se debe a su 
alimentaci6n de las yemas florales y flores. Tamhién causan 
daño grave a las vainas verdes (Figura 179). Los primeros 
instares también infestan los pedúnculos o partes tiernas de 
los tallos. El síntoma característico de la alimentación larval 
consiste en flores, vainas y hojas entretejidas. A menudo se 
encuentran excrementos en las vainas (Figura 180) (8ingh y 
van Emden, 1979). 
Control 
Varios insecticidas como cipermetrina, cabaril, 
endosulfán, fenitrotión y monocrotofos son efectivos contra 
las larvas de Maruca (Karel, s.f.; Karel, 1985d; Karel et al., 
1981; 8ingh y Allen, 1980). Aunque la resistencia de la 
planta hospedante a M. testularis ofrece gran potencial para 
el control del barrenador de las vainas de leguminosas, hasta 
ahora no se ha efectuado en frijol una selección para este 
propósito. 
Falso Cogollero (Lepidoptera: Noctuidae) 
El falso cogollero, Heliothis armigera Hubner, está 
distribuido ampliamente en los trópicos y subtrópicos, 
incluyendo la mayor parte del continente africano. El 
nombre común en idioma inglés (American bollworm) es 
confuso, ya que H. armígero no se presenta en las Américas, 
si bien hay allí otras plagas estrechamente relacionadas con 
él como son H. zea (Boddie) y El. virescens. Heliothis 
armigera es una plaga importante del frijol común y de otras 
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leguminosas en Africa, especialmente en Afriea oriental 
(Karel, s.r. y 1985d; Karel et al., 1981; Nyiira, 1973; Roberts 
y Chipeta, 1973; Swaine, 1969). Es un insecto polífago que 
ataca varios cultivos, además de las leguminosas de grano 
(Karel, S.f.). 
Ciclo de vida 
El adulto es una polilla parda, nocturna, de cuerpo grueso 
con una expansión alar de cerca de 40 mm. Los huevos, 
depositados en forma individual generalmente en los puntos 
de crecimiento y en las hojas, son esféricos, de 0.5 mm de 
diámetro y amarillos; luego se tornan parduzcos antes de la 
eclosión. Cada polilla hembra puede poner hasta 1000 
huevos. El período de incubación varía de tres a cinco días 
en frijol. Hay seis instares larvales con una duración total 
de 14 a 24 días (Hil!, 1975). Las larvas tienen una franja 
longitudinal blanca pálida característica junto a una franja 
casi negra, a cada lado del cuerpo (Figura 181); a menudo 
parecen verdes o pardas en el frijol, pero su color varía 
mucho en otros cultivos (Karel, s.f.). Las larvas 
completamente desarrolladas miden alrededor de 40 mm de 
largo. La pupación ocurren en el suelo a una profundidad 
aproximada de 40 mm. Las pupas son de color negro 
brillante y miden 16 mm de largo. El período pupal puede 
variar de 10 a 14 días en frijol, y el ciclo de vida se puede 
completar en 28 a 42 días. En Tanzania se presentan dos 
generaciones de larvas; la primera de ellas se desarrolla en 
el frijol sembrado tempranamente, y la segunda en el frijol 
sembrado tardíamente en la estación (Swaine, 1969). 
Daño 
Las larvas causan daños serios al cultivo de frijol 
conforme se alimentan de las vainas. En los primeros 
instares ellas se alimentan de flores y vainas jóvenes, 
haciendo orificios circulares limpios. ::"as larvas más viejas 
causan el daño principal, al cavar en las vainas verdes y 
comerse las semillas en desarrollo (Figura 182) (Karel, S.f.). 
Las vainas infestadas se deprimen como resultado del daño a 
la semilla. La infestación en Africa oriental es generalmente 
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más intensa durante la estación lluviosa larga que durante 
la estación lluviosa corta. Se han registrado pérdidas en 
rendimiento de semillas hasta de 20% en frijol (Karel, 
1985d). 
Control 
Varios insecticidas, incluyendo carbaril, endosulfan, 
monocrotofos y cipermetrina controlan eficazmente las 
larvas jóvenes (primeros instares) de lfeliothis (Karel, s.f., 
1984a y 1985d; Karel et al., 1981; Swaine, 1969). También 
se ban determinado varios parásitos de larvas de Helíothis 
arrnigera (Karel, 1981; Reed, 1965). Todavía no se han 
emprendido estudios de resistencia en la planta hospedante. 
Insectos Chupadores de las Vainas 
(Hemiptera) 
Diversas especies de insectos chupadores de vainas infestan 
el frijol durante la producción de vainas y causan 
considerables daños y pérdidas en el rendimiento. Entre las 
plagas principales se encuentran las chinches espinosas 
(Clavigralla spp.), la chinche coreidea gigante (Anoplocnernis 
curuipes P.l, la chinche coreidea (Riptortus dentipes F.) 
(Coreidae) y la chinche hedionda (Nezara uírídula (L.) 
(Pentatomidae). Estos insectos chupan la savia de las 
vainas en desarrollo haciendo que ellas y las semillas se 
arruguen. Las vainas afectadas se tornan amarillas, se 
secan prematuramente, no desarrollan semillas y, en caso de 
infestaciones severas, se desprenden de las plantas. Además 
de las pérdidas en rendimiento de semilla que ocasionan 
estos insectos, también reducen la tasa de germinación de 
las semillas que sobreviven. 
Chinche espinosa (Hemiptera: Coreidae) 
Las chinches espinosas Clavigralla schadabi Dolling (sin. 
Acanthornía horrida Germar) y C. tornentosicollis Stal (sin. 
Acan/hornía tomentosicoUís Stá!) son dos especies comunes 
de chinches coreideas que infestan el frijol y otras 
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leguminosas en Africa oriental y occidental. En Tanzania se 
encuentra una tercera especíe de Clavígralla, C. hystricodes 
(sin. A. hystricodes) (Bohlen, 1978). 
Ciclo de vida. La biología de las tres especíes de 
Clavigralla es similar. Materu (1968) describió la biología y 
dinámica poblacional de C. schadabi y C. tomentosicollis en 
Tanzania. Los insectos adultos miden 7-10 mm de longitud, 
tienen el cuerpo cubierto con pelo corto conspicuo y 
presentan dos espinas en el protórax. En C. schadabi y C. 
hystricodes, las espinas protoráxicas salen hacia adelante, y 
en C. tomentosicollis son más pequeñas y salen a los lados 
del protórax (Figura 183). Clavigralla schadabi es grisácea 
y más pequeña que Clavigralla tomentosicollis, la cual es 
peluda y parduzca. Clavigralla hystricooes es negra y tiene 
el cuerpo más corto que las otras dos especies (Rarel, s.r.). 
Las hembras ponen sus huevos en lotes de 10-70. Una 
hembra puede poner hasta 200 huevos que eclosionan en 
seis días aproximadamente. Hay cinco instares ninfa les con 
un período total de 28-35 días (Materu, 1968). Las ninfas y 
adultos son lentos y no se perturban fácilmente. 
Frecuentemente, las chinches comen juntas en una sola 
vaina. 
Daño y control. Las chinches succionan la savia de 
semillas en desarrollo y causan depresiones en la testa, y un 
color pardo y arrugamiento en semillas y vainas. 
Insecticidas como dimetoato, endosulfan y monocrotofos dan 
un buen control (Rarel, sJ.; Nyiira, 1978; Swaine, 1969). Sin 
embargo, Matteson (1982) informó que en caupí asociado con 
cereales en el norte de Nigeria la aspersión aumentó las 
poblaciones de la chinche chupadora de vainas, 
especialmente las de C. tomentosicollis, y redujo 
considerablemente los rendimientos. El aumento de las 
poblaciones de insectos chupadores de vainas se atribuyó a la 
destrucción de los enemigos naturales de la plaga por el 
insecticida. 
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Chinche coreidea gigante (Hemiptera: 
Coreidae) 
La chinche eoreidea gigante, Anoplocnemis curvipes F., es 
una plaga menor para el frijol e importante pare el caupí y el 
guandul en Afriea tropical. 
Ciclo de vida. El adulto Anoplocnemis es negro oscuro, 
mide cerca de 3 cm de largo, y es un buen volador. El macho 
y la hembra se pueden distinguir fácilmente por la forma de 
sus patas traseras; los machos las tienen anonnalmente 
anchas y con una espina grande en cada una de ellas. Las 
hembras ponen sus huevos grises en cadenas, en plantas 
leguminosas diferentes del frijol; rara vez ovipositan en el 
frijol. Una sola hembra pone 6-12 cadenas de 10-40 huevos 
cada una. Los huevos eclosionan en aproximadamente 7-11 
días. Hay cinco instares ninfales con una duración total de 
30-60 días, dependiendo de las condiciones climáticas. Las 
ninfas de los primeros instares se asemejan a hormigas. El 
adulto vive de 24-84 días. 
Daño y control. El daño al frijol se debe principalmente 
a la alimentación del insecto adulto en vainas jóvenes. Las 
chinches también se alimentan de las puntas de brotes 
tiernos, causando síntomas similares a la muerte 
descendente. Los insecticidas usados para el control de 
Clavigralla son también efectivos para controlar esta 
chinche. Ochieng (1977) ha identificado en Nigeria varios 
parásitos del huevo de Anoplocnemis. 
Otras chinches coreideas (Hemiptera: 
Coreídae) 
Varias especies de Riptortus, conocidas como chinches 
coreideas se han observado alimentándose del frijol común 
en Africa. Riptortus dentipes F. es la más común de estas 
especies. Otras especies son R. tenuicornis DalL y R. 
longipes Dall. (Forsyth, 1966; Le Pelley, 1959). 
Ciclo de vida. Los insectos adultos son delicados, miden 
alrededor de 17 mm de longitud, y tienen un color pardo 
553 
¡ 
I 
I 
i 
claro con líneas blancas o amarillas en los lados del cuerpo. 
Son buenos voladores. La hembra pone unos 50 huevos en 
masas pequeñas. La oviposici6n rara vez se efectúa en la 
planta de frijol, y ocurre más comúnmente en otras 
leguminosas yen malezas. Los huevos eclosionan en 
aproximadamente seis días. Hay cinco instares ninfales que 
se desarrollan en un período de 18 días. 
Daño y control. Las chinches causan considerable daño 
a las plantas de frijol al chupar la savia de las vainas verdes. 
Su control es difícil, ya que son buenos voladores y 
constantemente alternan las plantas de este cultivo con las 
de otros hospedantes. Sin embargo, los insecticidas que se 
usan para el control de Clavigralla son también efectivos 
contra Riptortus spp. si se hacen aplicaciones repetidas. 
Algunos parásitos de huevos también pueden mantener la 
población del insecto bajo control. El desarrollo de cultivares 
resistentes de frijol puede ofrecer un buen potencial para 
control futuro. 
Chinche hedionda (Hemiptera: Pentatomidae) 
La chinche hedionda, Nezara víridula (L.), es una plaga 
menor del frijol con una variedad amplia de hospedantes en 
Afriea tropical y subtropical (Karel et al., 1981; Nyiira, 1978; 
Swaine, 1969). 
Ciclo de vida. La biología del insecto varía mucho con 
las condiciones climáticas. Debido a que estos insectos se 
reproducen muy poco en frijol, el daño es causado por adultos 
que, durante la floración del cultivo, vuelan desde plantas 
hospedantes alternativas. La chinche hembra pone 150-400 
huevos en cuatro a seis masas de 30-80 huevos cada una, 
generalmente en el envés de las hojas jóvenes. Hay cinco 
instares ninfales. Las ninfas de los primeros instares son de 
color brillante y con manchas (Figura 184), y se las 
encuentran generalmente en grupos. El ciclo de vida total, 
desde el huevo hasta la emergencia del adulto, es de 40 a 80 
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días. Los adultos son siempre verdes y son buenos 
voladores. La vida del adulto es de 30-60 días. Las chinches 
se reproducen todo el año si hay fuentes disponibles de 
alimento (Figura 185). 
Daño. El daño a las vainas del frijol se debe 
principalmente a los adultos que chupan la savia de las 
vainas jóvenes. Las punturas de alimentación causan 
necrosis y, como resultado, manchado y deformación de las 
vainas. Los síntomas típicos de daño son amarillamiento y 
secamiento prematuro de las vainas sin formación de 
semillas. Las vainas afectadas se pueden marchitar y a 
veces caer. Las chinches también inyectan un hongo, 
Nematospora coryli Peglion, en las semillas en desarrollo, 
causando daño adicional (Wallace, 1939); Capitulo 10 de este 
libro, p. 289·290). 
Control. Varios productos químicos entre los cuales 
están dimetoato, diazinona, ensodulfan, fenitrotrion y 
monocrotofos son efectivos contra N. viridula (Karel et al., 
1981; Swaine, 1969). También ciertas prácticas culturales, 
como el ajuste de la época de siembra, reducen el daño 
causado por las chinches. Adicionalmente, hay varios 
parásitos de huevos que mantienen la población de la plaga 
bajo control. 
Insectos de Almacenamiento 
Varias especies de brúchidos (Coleoptera: BruchidaeJ 
infestan y dañan el frijol almacenado en Afriea. Sin 
embargo, dos especies, Acanthoscelides obtectus (Say) 
(gorgojo del frijol) y Zabrotes subfasciatus (Boheman) 
(gorgojo mexicano del frijol), son las plagas más importantes 
del frijol almacenado en Afríen y América Latina. Por otra 
parte, Callosobruchus chinensis (L.) y C. maculatus 
(Fabricíus) también causan algún daño al frijol en Afríea. 
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Gorgojo del frijol (Coleoptera: Bruchidae) 
El gorgojo del frijol, Acanthoscelides obtectus (Say), es una 
plaga del grano almacenado ampliamente distribuida, Se 
presenta en Africa, América Latina (Capítulo 22 de este 
libro), el sur de E.U. y el sur de Europa. Es la plaga más 
importante del frijol almacenado en las tierras altas frías de 
Africa, desde Etiopía en el norte hasta Sudáfrica, 
No se dispone de información precisa sobre las pérdidas 
causadas por los brúchidos en el frijol. Sin embargo, el 
almacenamiento en la finca durante seis meses conlleva una 
pérdida de aproximadamente 40% en peso, y hasta un 80% 
de semilla infestada no apta para el consumo humano. Las 
pérdidas varían entre 7% en Colombia hasta 73% en Kenya 
(KhamaJa. 1978; van Shoonhoven. 1976), 
La biología y el ciclo de vida de Jos brúchidos han sido 
ampliamente estudiados en América Latina <Capítulo 22 de 
este libro), 
Les brúchidos se pueden controlar fácilmente y con poco 
gasto mediante la limpieza de los contenedores para el 
almacenamiento y de la zona que los rodea. El cultivo de 
frijol a no menos de un kilómetro de distancia de los lugares 
de almacenamiento (las fuentes primarias de infestación de 
brúchidos) permite un control efectivo de la plaga en el 
campo. 
Otros métodos de control usados en Africa son similares a 
los utilizados en América Latina, Sin embargo, en Burundi 
se obtuvieron buenos resultados con polvo de laterita 
(Standaert et al., 1985), El aceite de semilla de 'neem' 
controla efectivamente el gorgojo mexicano del frijol y podría 
ser igualmente efectivo contra A. obtectus (Kiula y Karel, 
1985), En Africa oriental, los brúchidos se controlan 
corrientemente mediante aspersiones con piretrinas 
(McFarlane, 1970). Hasta ahora, poco se ha hecho sobre 
resistencia varietal del frijol a esta plaga en Africa, aunque 
recientemente se ha iniciado un trabajo de investigación en 
Ruanda, 
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Gorgojo mexicano del frijol (Coleoptera: 
Bruchidae) 
El gorgojo mexicano dol frijol, Zabrotes 8ubfasciatus 
(Bohoman) (sin. Z. pectomlis, Z. dorsopictus y 
Spermatophagus subfasciatus) os la plaga más importante 
del producto almacenado en las regiones más cálidas. 
Generalmente se encuentra a altitudes inferiores a 
1000 m.s.n.m. on Africa tropical y Madagascar (Davies, 
1972; Southgate, 1978). Sin embargo, no se posee 
información documentada sobre las pérdidas causadas por la 
plaga en Mrica. 
Al igual que A. obtectus, la biología y el ciclo de vida del 
gorgojo mexicano del frijol han sido estudiados ampliamente 
en América Latina (Capítulo 22 de este libro). 
Las medidas de control mencionadas para A. obtectus son 
igualmente efectivas contra Z. subfasciatus. 
Otras Plagas 
Arañita roja (Acarina: Tetranychidae) 
La arañita roja o araña bimaculada, Tetmnychus 
cinnabarinus Boisd. (sin. T. telarius.) está distribuida 
ampliamente en zonas tropicales y subtropicaJes del mundo. 
En Africa, se ha encontrado en frijol, algodón y otras plantas 
(Hil!, 1975; Khamala, 1978; Nyiira, 1978). Una especie 
estrechamente relacionada, T. urticae, infesta 
ocasionalmente las hojas del frijol en Uganda (Nyiíra, 1978). 
Ciclo de vida. Las hembras adultas son ovaladas, rojas 
o verdes, y miden 0.4 a 0.5 mm de largo. Los machos son 
algo más pequeños. Las formas inmaduras y los adultos 
tienen dos manchas en el dorso. Los huevos son esféricos, 
blancos, de aproxidamente 0.1 mm de diámetro. La hembra 
los pone individualmente en el envés de las hojas, en un 
número hasta de 200. Los huevos eclosionan en cuatro a 
siete días. Las ninfas recientemente eclosionadas, llamadas 
larvas, son rosadas y algo más grandes que los huevos, y 
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poseen seis patas. Hay dos etapas ninfales más, la 
protoninfa y la deutoninfa (Hill, 1975); cada una de ellas 
dura de tres a cinco días, son verdosas o rojizas y tienen 
cuatro pares de patas. El período ninfal total dura seis a 
diez días. Las hembras adultas vivien tres semanas. 
Daño. Tanto las ninfas como los adultos se alimentan en 
el envés de las hojas entre las venas principales. Donde un 
grupo de ácaros se está alimentando aparecen manchas 
amarillas. En el haz de las hojas se pueden ver los grupos de 
manchas amarillas, especialmente entre las venas 
principales, cerca del pecíolo. La alimentación de los ácaros 
causa un plateado en las hojas del frijol. Posteriormente la 
zona afectada se extiende, y la hoja enrojece, se marchita y 
cae. Como generalmente los ácaros atacan el frijol cuando la 
planta está cerca de la madurez, rara vez afectan los 
rendimientos de la semilla. Los ácaros causan más daño 
cuando hay estrés de humedad (Nyííra, 1978). 
Control. Generalmente la población de ácaros es muy 
pequeña en el frijol, y no se requieren medidas de control. 
Sin embargo, si el daño es apreciable, se puede controlar 
mediante aspersiones de carbaril, dicofol, endosulfan, 
malation o monocrotofos. Un predador de ácaros, 
Phytoseiulus riegelí (Phytoseiidae) ha controlado la población 
de T. cinnabarinu8 en algodón en Kenya y Uganda (Hil!, 
1975). Este depredador se puede usar también para 
controlar la arañita roja en frijol. 
Acaro tropical (Acarina: Tarsonemidae) 
El ácaro tropical o amplio, Polyphagotarsonemus latus 
(Banks), es una plaga menor del frijol, el algodón, el café, la 
papa y el tomate en algunas partes de Africa. Se ha 
encontrado en Kenya, Tanzania, Uganda, Burundi, 
República Central Africana, Sudán y Nigeria (HilI, 1975). 
Ciclo de vida. El ácaro adulto es amarillo o verde 
pálido. Mide cerca de 1.5 mm de largo y, por su color y 
tamaño, a veces es muy difícil de ver sin lupa. La hembra 
pone los huevos individualmente en el envés de las hojas 
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Jovenes. Los huevos son ovalados pero achatados en el lado 
inferior y tienen el lado superior cubierto con cinco o seis 
filas de tubérculos blancos; miden 0.7 mm de largo y 
eclosionan en dos a tres días. La larva se trasforma en una 
pseudo pupa y permanece en este estado por dos a tres días. 
Generalmente los machos adultos recogen las pseudopupas 
femeninas y las llevan a hojas recientemente abiertas. Las 
pupas masculinas permanecen normalmente en su sitio, pero 
al emerger los machos adultos migran a hojas nuevas. Un 
ácaro hembra vive cerca de 14 días y pone de dos a cuatro 
huevos por días (Hill, 1975). 
Daño y control. El ácaro tropical hace daño a las plantas 
de frijol después de la floración, especialmente cuando el tiempo 
es húmedo y caliente. La actividad succionadora del ácaro hace 
que los bordes de la hoja se enrollen hacia arriba, con una 
apariencia brillante. El envés de la hoja se puede tornar 
púrpura. Las hojas jóvenes no se desarrollan normalmente y se 
quedan pequeñas, tornándose amarillas. A veces las vainas 
también son atacadas (Hill, 1975). 
Los insecticidas empleados para T. cinnabarinus también 
controlan efectivamente este ácaro. El dimetoato no es 
efectivo en este caso. 
Caracoles de tierra y babosas (Moluscos) 
Tanto los caracoles de tierra como las babosas son plagas 
menores del frijol en algunas partes de Afriea, pero las 
babosas son más importantes. 
Limicolaria kambeul Burgess (Aehatinidae) es un caracol 
de tierra que se halla en las zonas húmedas de Afriea del sur 
del Sahara. Se ha encontrado en Afriea oriental, Sudán y 
Congo (Schmutterer, 1969), en lugares húmedos y áreas con 
alta humedad relativa. 
El caracol de tierra posee una concha de sal de calcio en 
¡anna de espiral, en la cual se enrosca la joroba visceral 
(Figura 186), La cabeza y el pie de los caracoles de tierra 
inmaduros y de los adultos son de color pardo grisáceo a 
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pardo. Los caracoles juveniles miden 1.2-1.6 cm, y los 
adultos miden 6-10 cm. La concha es generalmente amarilla 
o amarillo-parda y a veces tiene franjas longitudinales 
pardas. El adulto pone huevos blancos y esféricos en un nido 
preparado en suelo húmedo. Después de la eclosión, los 
caracoles jóvenes permanecen dentro del suelo por algún 
tiempo antes de salir a la superficie para alimentarse de 
materia orgánica. La plaga es nocturna y descansa durante 
el día, tanto en las plantas como en el suelo. 
El caracol de tierra ataca varios cultivos, incluyendo el 
frijol durante la estación lluviosa. Sin embargo, el maíz y el 
maní son sus hospedantes preferidos. Los estados 
inmaduros son los que causan mayor daño, al hacer grandes 
perforaciones en las hojas del frijol durante la noche. 
Generalmente aparecen en gran número. 
La recolección manual de los caracoles es la manera más 
fácíl para controlar la plaga en campos pequeños de frijol, ya 
que su población no es generalmente muy alta. Sin embargo, 
se pueden usar cebos molusquicidas, los cuales se preparan 
con metaldehido y afrechos de trigo o de sorgo, y se colocan 
debajo de las plantas atacadas. 
Babosas. Las babosas más comúnmente encontradas en 
frijol son Limax maximus L., Deroceras agreste L. y 
Vaginulus plebeius (Fisher). Estas especies también se 
encuentran en los países tropicales de Asia y América 
Latina. A diferencia de los caracoles de tierra, las babosas 
son rectas y no poseen una concha en espiraL La biología de 
las babosas no es bien conocida, pero en el Capítulo 22 de 
este libro se encuentra una descripción. 
Para controlar las babosas es importante mantener los 
campos de frijol limpios de malezas y residuos vegetales,los 
cuales actúan como albergue para las babosas. Como la 
infestación por babosas comienza a menudo en los bordes del 
campo, la plaga se puede controlar aspCljando las plantas del 
borde con carbarilo o dimetoato tarde en la tarde o temprano 
en la mañana. 
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Futuro del Control de Plagas en Africa 
El control químico es quizás el método más común para el 
control de las plagas del frijol. Aunque se ha logrado mucho 
éxito con la aplicación de insecticidas como dimetoato, 
endosulfan, fenitrotión y monocrotofos, algunas veces ha 
causado efectos adversos, especialmente en países 
desarrollados. Por ejemplo, los insecticidas matan los 
enemigos naturales de las plagas y estimulan en ellas el 
desarrollo de razas resistentes. Por otra parte, los 
insecticidas son a menudo demasiado costosos o no están al 
alcance de los agricultores de subsistencia en muchos países 
en desarrollo del mundo, incluyendo los africanos. En 
consecuencia, una alta prioridad en las investigaciones 
entomológícas con respecto al frijol en Africa debe ser 
conservar el control biológico natural de las plagas existentes 
y potenciales. 
Se debe hacer énfasis en que se apliquen insecticidas sólo 
cuando la infestaciÓn de plagas lo amerite en lugar de 
hacerlo rutinariamente, corno parte de un control efectivo y 
económico de las plagas del frijol. También se debe prestar 
más atención a los insecticidas químicos no sintéticos; el uso 
de extractos de plantas como 'neem' ofrece una dimensión 
nueva para el futuro control de insectos en frijol (Hongo y 
Karel, 1986). 
En los cultivares agronómicamente aceptables, como 
aquellos que ya poseen resistencia a las enfermedades 
importantes de la planta, se deben incorporar fuentes de 
resistencia a las plagas insectiles importantes. Sin embargo, 
el desarrollo de resistencia varietal a las plagas del frijol 
tomará tiempo; además en esta especie, como en otros 
cultivos, la resistencia de la planta no es suficiente para 
controlar por sí sola las pérdidas que causa el complejo de 
enfermedades o de plagas. No obstante, el uso de cultivares 
resistentes reducirá la necesidad de aplicaciones repetidas de 
insecticidas y favorecerá la supervivencia de los enemigos 
naturales de las plagas. Con esto se permite un control 
biológico natural más efectivo de las mismas. 
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En Africa no se ha adoptado aún el uso de enemigos 
naturales (parásitos, depredadores y organismos patógenos) 
de las plagas, a pesar de ser efectivo. Sin embargo, en 
muchos países africanos cultivadores de frijol se controlan 
muchas plagas como los áfidos sin la intervención humana, 
por medio de sus parásitos. Sólo recientemente se 
introdujeron a Burundi parásitDs exóticos (Hymenoptera) de 
áfidos, para complementar la acción de Aphidius colemani 
Vierek (Autrique et al., 1968); éste es un enemigo natural 
autóctono que estaba regulando parcialmente las 
poblaciones de la plaga en frijol. En los tradicionales 
sistemas agrícolas africanos, el corto período de culti vo del 
frijol y los períodos de barbecho pueden obstaculizar el 
desarrollo de una estrategia efectiva y deliberada de control 
biológico contra las de esta especie. 
Varias prácticas culturales, como son el uso de 
poblaciones óptimas de plantas, el tiempo de siembra 
apropiado, la diversidad de especies, el uso de cultivos 
trampa, la rotación y la asociación de cultivos, y la remoción 
de los residuos de cosecha han mostrado buen potencial para 
el control de las plagas del frijol (Karel et al., 1983). Las 
prácticas culturales están fácilmente al alcance del 
agricultor de subsistencia, y en la mayoría de casos no 
requieren una inversión extra. Los futuros métodos de 
control deben hacer énfasis en la aplicación de prácticas 
culturales que apoyen las estrategias de control biológico y 
de resistencia en las plantas hospedantes. 
Para integrar los varíos métodos de control se requiere 
desarrollar una estrategia de 'manejo integrado de plagas' 
(MIP); éste enfoca el control de plagas de los cultivos desde 
un punto de vista ecológico, el cual debe basarse en un 
conocimiento adecuado del agroecosistema. El MIP ofrece un 
marco para un sistema de control de plagas que combine 
todos los métodos aconsejables como son la resistencia de la 
planta y los controles cultural, biológico y químico. La 
esencia de este enfoque reside en la aplicación del concepto 
'umbral de daño económico'. Este umbral se define como la 
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densidad de población de una plaga en la cual ésta no causa 
daños suficientes para justificar los costos económicos de su 
control (Karel, 1983; Karel et al., 1983; Matteson, 1984); 
cuando la densidad de población de la plaga sobrepasa el 
umbral económico, se deben aplicar medidas de control. 
Como el MIP es una estrategia dinámica, para mejorarla se 
requiere una constante retroalimentación de experiencias de 
campo. Es de esperarse que muy pronto se harán progresos 
para desarrollar y ejecutar programas de MIP para el frijol 
en Africa. Sin embargo, las necesidades de los agricultores 
de subsistencia son complejas y requieren paquetes totales 
de producción. Los programas MIP se deben desarrollar 
como parte de tales paquetes. 
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Capítulo 22 
INSECTOSYOTRASPLAGAS 
INVERTEBRADAS EN FRIJOL 
EN AMERICA LATINA 
César Cardona*' 
En el frijol común, al igual que en otros cultivos, los insectos 
y otras plagas afectan la producción antes y después de la 
cosecha, Existen muchas especies que se han considerado 
como plagas del frijol (King y Saunders, 1984; Manda y 
Cortez, 1975; Ruppel e Idrobo, 1962), pero pocas de ellas se 
han reconocido como económicamente importantes 
(Cuadro 1), La clasificación que según sus principales 
hábitos de alimentación se hace de estas especies en el 
cuadro no es estricta, ya que la conchuela del frijol y los 
crisomélidos también pueden atacar las vainas jóvenes, 
mientras barrenadores de las vainas como Epinotía y 
Heliothis también pueden alimentarse de hojas y yemas. 
Las babosas y los ácaros no son insectos, pero se mencionan 
aquí debido a su importancia en ciertas zonas. 
Este capítulo actualiza la literatura disponible sobre 
plagas del frijol en América Latina, y hace énfasis en la 
ecología del complejo plaga-frijol y en métodos de control no 
químico. También se ha concedido importancia a aquellos 
insectos o estados de plagas sobre los cuales se ha publicado 
información nueva y valiosa desde 1980 (van Schoonhoven y 
Cardona, 1980), 
• EntnmúloJ\o, Ccntl'il Iolcl'naólJnal de Agricultura 'I'f(lpicaltCJAT), Cali, Colnmhia. 
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Cuadro 1. Principales insectos e invertebrados plagas del frijol en América 
Latina. 
Forma de alimentación 
y nombres comunes 
Insectos que atacan hIS plántulas 
Gusano de la semilla 
Tierreros o larvas cortadoras 
Chizas blancas 
GrilJos 
Barrenador menor del tallo de la taña 
Insectos comedores de hojas 
Crisomélidos 
Gusano peludo 
Enrol1adof de la hoja del frijol 
Gusano tejedor {Hedylepta) 
Conchuela del frijol 
Minadores de las hojas 
Insectos perforadores y chupadores 
Salta hojas. lorito verde 
Mosea blanca 
Afidos 
Trips 
Chinches hediondas 
Insectos que atacan las vainas 
Picudo de la vaina del frijol 
Perforadores de va ¡nas 
Insectos del grano almacenado 
Brúchidos 
Otras plagas 
Aearo8, arañitas rojas 
Acaro tropical 
Babosas 
Nombres científicos 
Delia platura (Meigen) 
Agroti ... sp., Spodoptera 
exigua (HübnerJ 
PhyUophaga mentriesi (Blanchard), 
GryllU8 G.'~simíli8 F. 
Ela,~mopalpu~ lignmicllus (Zeller) 
Diábrotic« spp., Ccrntnma app. 
E.'itigmene acrea (Drury) 
Urhanw. pmteu.'i (L.) 
Omiode,<; indicata. (F.) 
Epitachna varivestis Mulsant 
Liriomyza spp, 
EmpoaRc(t kraemeri Ros$ y Moore 
Bcmúúa tahaci (Gennadius) 
Aphis spp. y otros 
Caliothrips brazilien~iS" (Morgan) 
Ac:rostcrnum marginatum. (Pal¡sot 
de Beauvois), y otros 
Apimt godmani Wagner 
HcliothiN sPP_. Epiltoüa oppO/;;ita 
Hein, E. apon:ma (Walsingnam}, 
Etiella zinckenclla (Treitsche), 
Maraca testulalu< {Geyer} 
AcanthoscclideN obtedu$ (Say), 
Zabrotes sub{<uwiatu. .. (Bohernan) 
Tetranydws desertnrum Banks. 
Tetranychu$ urticae Koch 
PnlyphugolarrmnemuR latus (Banks} 
Sarasinula plehcia {Fisherl" 
tI, La idcntificad(,o de las bllh¡,¡.;as requiere confil'maci/m ndlcinnal <K. L. Andmws, 
cmuumcncHín pm'iH,nan. 
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Distribución Geográfica de las Plagas 
Importantes del Frijol 
En la Figura A se muestra una distribución simplificada de 
las principales plagas del frijol en América Latina. La 
documentación sobre el complejo de plagas de esta especie ha 
mejorado desde 1980, y se han publicado nuevas revisiones 
descriptivas autorizadas; el Cuadro 2 contiene las referencias 
generales sobre el tema. 
Los saltahojas, crisomélidos, berreros, ácaros, larvas 
comedoras de hojas, e insectos de almacenamiento 
(brúchidos o gorgojos) son las plagas del frijol más 
ampliamente distribuidas en América Latina. De 
importancia regional en México y en partes de América 
Central son el picudo de la vaina de frijol, la mosca blanca 
común y, en menor grado, la conchuela del frijol. La larva de 
la semilla es más común e importante en México y en Chile 
que en otros sitios, mientras especies de Epinotia 
(barrenadores de las vainas), continúan siendo las plagas 
más importantes en Chile y Perú. 
El cambio reciente más importante en cuanto a las plagas 
del frijol es la posición clave que en América Central ha 
adquirido la babosa (Sarasinula plebeia (Fisher)). Este 
fenómeno está bien documentado (Andrews, 1983a; Andrews 
y Dundee, 1986). Llama la atención que los minadores del 
follaje (Liriomyza spp.) se hayan tornado más problemáticos 
que antes en Perú y Ecuador, posiblemente debido al abuso 
de los insecticidas y a otros factores. 
Pérdidas Económicas 
Las pérdidas causadas por los insectos varían ampliamente 
entre las diferentes regiones y dentro de ellas. Las 
estimaciones que se basan en la reducción de los 
rendimientos observada en las pruebas con insecticidas 
tienden a sobrestimar la importancia de estas plagas. Así, 
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Estados Unido:'> 
Delia 
EpUadIllu APúm] 
Mosca blanca 
Babosas 
Mosco blanca 
Epinolia 
Ampliamente di¡;tribmdos: 
Saltahojas 
Cdsomél idos 
Acoros 
Trozadures 
Gusanos comedores de hojas 
Brúehidos 
Figura A. Distribución geográfica de las plagas del frijol en América Lat.ina. 
580 
Cuadro 2. &lección de referencias generales sobre plagas del frijol en América 
Latina. 
País o región Referencia 
Argentina Costilla (l983} 
Brasil Costa y Rossetto (1972); de Carvalho et al. (1982) 
América Central Bonnefil (965). King y Saunders 09B4); Andrews (984) 
Chile 0Ialquiaga-Fa.uré (1953); Rípa-Schaul (1981) 
Colombia Posada·O. et al. (1970); Posada y Garcfa (976) 
Cuba Pendás-Martínez 0983,! 
Guatemala Salguero (1981) 
Haití Kaiser y Meléndez (976) 
Hondums Peairs (1980); Passoa (198a); Anurews (1984) 
América Latina Ruppel e lurobo \ 1962); van Schoonhoven y Cardona 
09SOJ; Cardona eL aL 0982bJ 
México Miranda 0971:; Sifuent€s-A (981); Armenta-Cárdúnas 
(983) 
Nicaragua Sequeira et al. 0978} 
Perú Wille-T. (943); Avnlos-Q. (977); Avalos·Q, 11982J 
El Salvador Manda y COI'tez (1972); Mandil y Cortez. (197"), 
Región del Caribe Parasram (973) 
--"~--"---"-"----"--"-"~ 
en el caso del saltahojas se estiman pérdidas hasta de un 
80% en el rendimiento durante estaciones secas, y de un 
22%, en promedio durante estaciones húmedas (CIAT, 1975). 
Una estimación más realista fue la obtenida por Pinstrup-
Andersen et al. (1976), quienes calcularon pérdidas del 11% 
en cultivos comerciales, en Colombia. 
El picudo de la vaina (Apion spp.J ocasiona pérdidas 
variables en América CentraL Sifuentes-A. (1981) las 
calcula en 50% en México, mientras que Guevara-Calderón 
(1961) informó sobre daños hasta de un 80%. Salguero 
(1983b) halló un promedio de daños del 17% en el centro de 
Guatemala y del 9%-60% en el sudeste de este país. 
Las pérdidas se pueden expresar en otros términos, no 
necesariamente como una reducción en el porcentaje de 
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rendimiento. En América Central, las babosas afectan a 
medio millón de cultivadores por año (Andrews, 1983a). Ya 
que hay pocas alternativas de cultivo para el agricultor de 
subsistencia, la plaga se convierte en un grave problema 
socioeconómico. El daño causado por los brúchidos es otro 
ejemplo de un problema de plagas que afecta la economía del 
pequeño agricultor. El temor al daño de esta plaga obliga a 
los agricultores a vender los productos cuanto antes, aunque 
haya una oferta alta y los precios estén bajos (van 
Schoonhoven, 1976). 
Una encuesta reciente a investigadores en frijol 
(CIAT, 1984b) reveló que, por lo menos en términos 
cualitativos, el saltahojas se considera como la plaga insectil 
más importante del frijol en América Latina (Cuadro 3) 
Cuadro 3. Insectos plaga del frijol en América Latina, clAsificados según su 
import.uncia en cuanto a incidencia y necesidad de control químico, por 
35 científicos. 
Plaga Incidenda 
(menciones:) 
Importancia 
ponderada 
Necesidad de 
control químico 
Severa Moderada Ocasional Menciones Clasificaci6n 
~-~.~ -~_.~--_._--_._--_._---_._---_.-
Salta hojas 13 14 7 20 2 
Crisomélírlos 10 19 6 2 24 1 
Brúchidos 13 8 6 3 9 5 
Moscas blancas 9 1I 2 4 13 3 
Insectos de! suelo 6 9 14 5 10 4 
Afidos 9 14 6 9 5 
Babosas 6 3 6 7 7 6 
AcaTOS 1 7 11 8 3 9 
Heliolhis spp. 3 3 10 9 6 7 
Larvas éomedoras 
de hojas O 7 10 10 6 7 
Otros barrenadores 
de vainas O 7 6 11 4 8 
Chinches hediondas 2 13 12 2 10 
ApUUl spp. 2 O 2 13 2 10 
Epilm:hua sp" 3 14 2 10 
---~ .. _-._~----- .. __ ... .-.--_._---------- ~------~-_._---._~_. 
FUENTE: CIAT, 19Mh 
582 
seguida por crisomélidos, brúchidos, moscas blancas e insectos 
del suelo. Apion godmani Wagner y las babosas no se 
consideraron tan impcrtantes como aquéllos, pcsiblemente 
porque el tamaño de la muestra de científicos de América 
Central fue pequeño. Los crisomélidos, saltahojas, moscas 
blancas e insectos del suelo resultaron ser las plagas para las 
cuales se necesitaban más frecuentemente los controles 
químicos. 
Se ha progresado en cuanto al establecimiento de 
umbrales de acción inicial para el control de las plagas 
identificadas (Cuadro 4). Estos umbrales pueden cambiar a 
medida que avanzan las investigaciones sobre técnicas 
nuevas o refinadas. 
Métodos de Control 
Los sistemas de cultivo del frijol en América Latina son 
variables como también lo son las técnicas de control de sus 
plagas. Estas varían desde las complejas aplicaciones de 
insecticidas granulares a gran escala para controlar las 
moscas blancas en Argentina, hasta una aplicación ocasional 
por parte de un pequeño agricultor o, hasta permitir que los 
factores de mortalidad natural supriman las poblaciones de 
insectos. 
El corto ciclo de vida del frijol y los frecuentes períodos de 
barbecho reducen la efectividad del control biológico. Aparte 
de la introducción de parásitos larvales de conchuelas del 
frijol en México, aparentemente no ha habido intentos para 
criar o distribuir masivamente o manipular parásitos o 
predadores de plagas del frijol en América Latina. Deben 
continuarse las investigaciones en esta área, así como en el 
uso potencial de hongos patógenos o bacterias, aunque sólo 
sea para saber cuáles organismos benéficos se deben 
preservar. 
En algunos casos son importantes las prácticas de control 
cultural. El cambio de la fecba de siembra puede reducir la 
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Cuadro 4. Umbrales de acción para algunas plagas del frijol, de acuerdo con su nivel 
de dafio económico. 
_._~-_._._-_ .. _'-. __ ._."--'--_."-_ .. _-
Plaga País Nivel de daflo económico Fuente 
. __ .~-----.-._--
Apion ¡¡¡PP. Guatemala 4~6 adultos/4 m de hilera Salguero 
(1983b) 
Acrosternum spp. Colombia 1 ninfa ultjmo instar! Halhnan et al 
0601 2 (1986) 
Crisomélidos Colombia 2~4 adultos/planta Cardona et al. 
(1982.) 
Tíerreros General 10% de plantas cortadas Halhnan (1985) 
Epilachna sp. México 25 adultos/ha Cadena~L. y 
Slfuentes-A. 
(1969) 
KD. ]·].5 larvas/planta Michels y 
Burkharrlt 
(1981) 
Heliothis spp. Colombia Slarvaslm 2 Hallman (1985) 
Saltahojas Co1ombia 2-3 ninfas.!hoja CIAT(976) 
Honduras 2 ninfarihoja 6 Andrews (1984) 
2 adultos/planta 
Minadores Perú 1~2larvaslhoja Espinosa-G. y 
de hojas Sánchez~V. 
(982) 
Enronadores KV. 26 larvas de 40. instar 6 Greene (1971a) 
de hojas 4·5 de oo. instar/planta 
Omiodes sp. Brasil 33% de defoliación de Bortoli 
(980) 
Babosas El Salvador 0.2 babosas activas/m2 Anurews y 
60.4 baoosas! Hueso de 
trampasJnoche Mira (1983) 
Honduras 1 baoosalm.2 Ó 1 babosal Andrews y 
trampa/noche Barletta 
(1965) 
---~._._-~----_._~ . __ ._._---~._._-~--~~.~~._-
presión del salta hojas, del picudo de la vaina del frijol y de la 
larva de la semilla. Sin embargo, esta práctica es de 
aplicación limitada cuando la distribución de las lluvias 
gobierna las fechas de siembra. Prácticas agronómicas 
comunes tales como la deshierba, la preparación del suelo y 
la quema de residuos son útiles para controlar babosas, 
tierreros, chizas y otras plagas del suelo. No se debe 
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desalentar la práctica común de siembra en asociación, por lo 
menos entre los agricultores pequeños; las investigaciones 
han demostrado que este sistema reb'Ula las poblaciones del 
saltahojas, la conchuela del frijol, Apian spp. y los 
crisomélidos. 
Los estudios de resistencia de la planta hospedante han 
identificado cultivares con resistencia genética a saltahojas, 
brúchidos, picudo de la vaina del frijol, conchuela del frijol y 
algunos barrenadores de vainas. Tales estudios deben 
continuar como el principal objetivo de la investigación, 
junto con estudios para reducir al mínimo las aplicaciones de 
plaguicidas. Una decisión para asperjar se debe basar no 
sólo en las posibles p~rdidas de rendimiento sino también en 
los costos del tratamiento y en las consecuencias que esta 
aspersión tendrá en el desarrollo posterior de las plagas. La 
mayoría de los programas nacionales han actualizado sus 
recomendaciones de control químico. Recientemente se ha 
obtenido información valiosa acerca de las poblaciones del 
umbral de acción en varias especies y de los períodos críticos 
del cultivo para el control de las mismas. Los progresos en 
cuanto al establecimiento de umbrales de acción (Cuadro 4) 
servirán para formular recomendaciones destinadas a 
alcanzar el objetivo del manejo de las plagas del frijoL 
Pohronezny et aL (1981) Y Andrews (1984) han presentado 
ejemplos recientes de cómo llevar a cabo programas de 
manejo integrado de plagas de frijol. 
Insectos que Atacan las Plántulas 
Chizas, larvas cortadoras y grillos 
Las chizas, larvas cortadoras y grillos se consideran 
generalmente como plagas menores de frijol en América 
Latina. El daño de estos insectos generalmente se confina a 
pequeñas y diseminadas áreas de las regiones productoras, y 
las pérdidas de plantas no son altas. Sin embargo, pueden 
presentarse brotes localmente devastadores. 
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Los nombres comunes frecuentemente usados para las 
chizas en América Latina incluyen gallinas ciegas, chízas, 
mayates y mojojoyes. Las larvas cortadoras se llaman 
tierreros, trazadores, cortadores, nocheros, rosquillas, 
lagarta militar y lagarta rosca. Otro nombre común para los 
grillos es grillos-topos. Los nombres en inglés para las tres 
plagas son, en su orden: white grubs, cutworms y crickets. 
Las chizas (Figura 187) se alimentan de raíces y causan 
marchitez y amarillamiento foliar en las plantas atacadas. 
Se presentan distribuidas en parches característicos. Las 
pérdidas de plantas debidas a su ataque ocurren 
generalmente en cultivos que se han sembrado después de 
pastos. Las pérdidas se pueden reducir mediante 
preparación del suelo y control de malezas adecuados, y 
mediante la incorporación de insecticidas granulares, si hay 
historia de ataques anteriores. Kíng y Saunders (1984) 
describieron a Phyllophaga menetriesi (Blanchard) como una 
especie importante en América Central y del Sur. 
Los trazadores o tierreros dañan el frijol al cortar los 
tallos de las plántulas jóvenes (Figura 188). En las plantas 
más viejas se puede presentar un daño circular en el tallo, 
pero este daño es menos común. Agrotis, Feltia y Spodoptera 
son géneros comunes de trazadores y Agrotis ipsilon 
(Hufnagel) es la especie más importante. La biología y el 
control de tierreros son temas tratados por Metcalf et al. (1962). 
Los ataques de tierreros en frijol son esporádicos y 
dífIciles de predecir. En consecuencia, es mejor controlarlos 
con cebos, colocados al caer la tarde cerca de las plantas, en 
lugar de hacerlo con tratamientos preventivos de insecticidas 
tales como formulaciones granulares de varios insecticidas. 
Una mezcla de aserrín, melaza y tricIorfón o carbaríl es 
efectiva y también controla los grillos y los milpiés. 
Los grillos y topogrillos han sido mencionados en algunas 
zonas como plagas del frijol (Posada-O. et al., 1970), pero 
rara vez causan pérdidas económicas significativas 
(Figura 189). 
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Larva de la semilla (Diptera: Anthomyiidae) 
La larva de la semilla, Delia platura (Meigen) (sinónimo 
Hylemya cilicrura Rond.), es una plaga del frijol en Chile, 
México, y zonas de los Estados Unidos y Canadá. También 
se ha observado en América Central (King y Saunders, 1984) 
y Brasil (Hohman, 1980). Ha habido alguna confusión 
acerca de la taxonomía de este grupo y el género ha sido 
llamado Delia, Phorbía e Hylemya. MeLeod (1965) separó 
las especies basándose en sus requerimientos nutricionales y 
en la infertilidad de sus híbridos interespecíficos. Se han 
mencionado el maíz, el frijol, la papa, la remolacha, el 
tabaco, las hortalizas y las arvejas como plantas 
hospedantes. El daño es más serio en México y Chile que en 
cualquier otro sitio de América Latina. 
Los nombres comunes para esta plaga en América Latina 
son mosca de la semilla, mosca de la raíz, gusano de la 
semílla y mosca de semente. En inglés se conoce como 
seedcorn maggot. 
La biología de esta especie ha sido estudiada por Harris et 
al. (1966), Hohman (1980) y MiIler y McClanahan (1960). 
Los adultos asemejan moscas domésticas y las hembras 
ponen sus huevos cerca de semillas o de plantas en el suelo. 
Las larvas se alimentan de la semilla del frijol (Figura 190) o 
de plántulas (Figura 191), y empupan en el suelo. Los 
huevos son blancos y eclosionan en dos días (Harris et al., 
1966), o en cuatro a ocho días dependiendo de la 
temperatura (Sandsted et al., 1971). El estado de pupa dura 
9 a 12 días y pueden haber hasta tres generaciones por 
cultivo. La primera generación parece ser la más dañina. 
El daño causado por D. platura varía desde unos pocos 
orificios en las primeras hojas verdaderas hasta la completa 
destrucción del punto de crecimiento. En experimentos de 
laboratorio se necesitaron 5-10 larvas por semilla para 
reducir significativamente la población de plantas Kidney, 
lima y habichuela (Vea et al., 1975), Vea y Eckenrode 
(l976b) determinaron que en la habichuela una pérdida del 
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25% en el primer par de hojas unifoliadas reducía 
significativamente el rendimiento en 11 %-48%. En frijol 
común, pérdidas hasta de un 70% del primer par de hojas 
unifolíadas no afectaron los rendimientos finales. Cuando la 
larva se alimenta en el punto de crecimiento, la planta 
presenta enanismo y se produce la denominada calva. La 
mayoría de las plantas afectadas se marchitan y mueren, 
dando como resultado pérdidas grandes en la densidad de 
población del cultivo. 
Las prácticas culturales ayudan a reducir el daño causado 
por la larva de la semilla. La siembra a poca profundidad en 
suelo caliente y húmedo puede acelerar la emergencia y, por 
Jo tanto, reducir el período de susceptibilidad (Sandsted et 
al.,1971). Montecinos-Urbina (1982) recomendó utilizar la 
siembra tardía, especialmente en zonas con suelos ricos en 
materia orgánica, los cuales pueden atraer a las hembras 
para la ovíposición. El control biológico no fue efectivo 
(Miller y McC1anahan, 1960). 
Vea y Eckenrode (1976a) encontraron resistencia a la 
larva de la semilla en dos líneas mejoradas, las cuales 
presentaban pérdidas de población significativamente 
menores que las de cultivares comerciales susceptibles. El 
frijol de semilla blanca fue más susceptible. Hagel et al. 
(1981) hallaron alguna variabilidad en la resistencia a la 
plaga en 160 accesiones de frijol común, pero concluyeron 
que la protección adicional de los materiales resistentes con 
el insecticida clorpirifos era beneficiosa para ellos. Los tipos 
negros, rosados y oscuros de Red Kídney fueron menos 
susceptibles. Guevara-Calderón (1969), en México, también 
halló menos daño en los cultivares de semilla negra que en 
los de semilla amarilla. 
Por muchos años se usó el tratamiento de la semilla con 
dieldrin para controlar a D. platura. Como este producto se 
prohibió en muchos pases, y el insecto desarrolló resistencia a 
los hidrocarburos clorados, las investigaciones recientes se han 
centrado en la identificación de alternativas. El clorpirifos fue 
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recomendado por Gould y Mayor (1975), Crowell (1976) y 
Ruppel (1982), quienes también recomendaron el revestimiento 
de las semillas con diazinon. Las formulaciones granulares de 
carbofuran, fonofos y forato también han sido efectivas 
(Eckenrode el al., 1973; Ruppel, 1982). 
Barrenador menor del tallo de la caña de 
azúcar (Lepidoptera: Pyralidae) 
Este barrenador (Elasmopalpus lignosellus [Zeller)) es 
una plaga generalizada del frijol en América Central y del 
Sur, pero es más grave en Brasil (Costa y Rossetto, 1972) y 
Perú (Avalos-Q. y Lozano-V., 1976). Este insecto polífago 
ataca al frijol, la caña de azúcar, el algodón, el sorgo, el 
arroz, el maní, el caupí y varias maJezas gramíneas. Los 
nombres comunes son: coralíllo, barrenador menor del tallo, 
gusano saltarín, yelasmo. En inglés se conoce como 
cornstal k borer. 
Las hembras ponen huevos aislados en las hojas, en los 
tallos, o en el suelo. El estado larval dura 13-26 días y hay 
seis instares. El empupamiento ocurre en el suelo (Leuck, 
1966). Dupree (1965) halló pocas evidencias de actividad de 
perforación de tallos antes del tercer instar larvaL 
El daño es ocasionado por las larvas (Figura 192), las 
cuales entran al tallo justamente por debajo de la superficie 
del suelo y cavan túneles hacia arriba (Figura 193). Los 
ataques ocurren generalmente cuando las plantas tienen 
10-20 cm de altura y dos hojas. Las plantas dañadas se ven 
flácidas y marchitas o se vuelcan. Los ataques siguen 
generalmente un patrón irregular (Salinas, 1976). Estos 
síntomas son similares a los causados por Hypothenemus sp. 
y por el barrenador de la raíz, Conotrachelus phaseoli 
Marshall (Calíl y Chandler, 1982; CaliJ et al" 1982). 
Avalos-Q. y Lozano-V. (1976) evaluaron 93 cultivares de 
frijol por su resistencia al barrenador menor del tallo pero no 
hallaron variabilidad. Se han identificado algunas especies 
de Braconidae, lchneumonidae y Tachinidae como parásitos 
de las larvas (Leuck y Dupree, 1965; Salinas. 1976). Sin 
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embargo, no se ha evaluado su eficacia para suprimir las 
poblaciones de la plaga. 
Campos-P. (1972) evaluó el recubrimiento de la semilla 
con insecticidas, con resultados variables. Los insecticidas 
granulados que se colocan cerca de las semillas se deben 
aplicar antes de la siembra. Campos-P. (1972) y WilIe-T. 
(1943) recomendaron períodos prolongados de barbecho y 
riego intenso para lograr control. 
Insectos que se Alimentan de Hojas 
Crisomélidos (Coleoptera: Chrysomelidae) 
Les crisomélidos son una de las plagas del frijol más 
ampliamente distribuidas en América Latina (Bonnefil, 
1965; King y Saunders, 1984; Passoa, 1983; Ruppel e Idrabo, 
1962). Los géneros prevalecientes son Diabrotica, 
Neobrotica y Cerotoma. Otros géneros enunciados por Gríllo-
Ravelo (1979), Popo v et al. (1975), Ruppel e Idrobo (1962), 
Val verde et al. (1978) y Yépez-Gil y Montagíre-A. (1985) 
incluyen Epitrix, Systena, Colaspis, Gynandrobrotica, 
Cha/cpus, Nodonota, Chaetocnema y Maeeolaspis; Cerotoma 
y Diabrotica son los más importantes. Esta revisión se 
concentrará en el cucarroncito rayado del pepino (Diabrotica 
baltcata LeConte) (Figura 194) yen el escarabajo del frijol 
(Cerotoma lacia/is Erickson) (Figura 195). 
Algunos nombres comunes para los crisomélidos en 
América Latina son: crisomélidos, doradillas, diabrotica, 
tortuguillas, mayas, vaquitas, vaquinhas, y cucarronc.itos de 
las hojas. 
Los crisomélidos pueden afectar al frijol en tres formas: 
1) daño de las larvas a las raíces ya sus nódulos; 2) daño de 
los adultos, que se alimentan del follaje en todas las etapas 
de crecimiento del cultivo; 3) acción como vectores de 
importantes enfermedades virales (Gámez, 1972). A veces 
los adultos también se alimentan de flores y vainas jóvenes. 
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La biología del cucarroncito rayado del pepino (D. 
balteata) como especie polífaga fue estudiada por Pulido-F. y 
López de Pulido (1973), quienes enumeraron 32 plantas 
hospedantes para la especie. De estas plantas, el frijol y el 
maíz eran hospedantes de larvas y adultos de la plaga. 
González et al. (1982) demostraron que D. balteata no 
sobrevive en las raíces del frijol y que el escarabajo del frijol (e. facialis) no se alimenta de las raíces del maíz. Esto 
confirmó resultados anteriores de Young y Candia (1962), en 
el sentido de que los adultos de D. balteata prefieren 
alimentarse de plantas jóvenes de frijol y ovipositar en el 
suelo donde están creciendo plantas jóvenes de maíz. 
Las hembras pasan por un período de preoviposición que 
varía desde 5-12 días en Colombia !González et al., 1982) 
hasta 4-8 días en México (Young y Candia, 1962). Pueden 
ovipositar huevos individuales o en grupos hasta de 12, en 
grietas del suelo o debajo de residuos de plantas. Una 
hembra puede poner hasta 800 huevos y su ciclo promedio de 
vida es de 37 días. Los huevos eclosionan en cinco a seis 
días, y los tres instares larvales duran en total 14 días. La 
pupación tiene lugar en una cámara en el suelo (Pitre y 
Kantack, 1962), y las pupas duran seis a siete días. La 
relación de sexos es generalmente 1:1. Pulido-F. y López de 
Pulido (1973) hallaron que la nutrición de las hembras tenía 
un efecto significativo en su fecundidad. Las hembras 
alimentadas con hojas de soya pusieron un promedio de 326 
huevos, mientras que las alimentadas con hojas, flores y 
vainas jóvenes de esa misma especie pusieron 975 huevos. 
La máxima producción de huevos en el caso de hembras 
adultas alimentadas con hojas de frijol fue de 144 por 
hembra. 
La biología de C. facialis es similar, Las hembras viven 
52 días, pasan por un período de 5-12 días de preoviposición 
y ponen, en promedio, 532 huevos por hembra. El estado de 
huevo dura seis días, hay tres instares larvales que duran en 
total 10 a 11 días y la pupación dura seis a siete días. La 
relación de sexos es 1:1 (González et al., 1982). 
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El mayor daño de crisomélidos ocurre durante el estado de 
plántula. Cardona et al. (1982b) evaluaron el daño causado 
por los adultos (Figura 196) y las larvas (Figura 197) a 
diferentes niveles de población de la plaga y etapas del 
cultivo. En condiciones de invernadero, las larvas de 
segundo y tercer instar resultaron más dañinas que las del 
primer instar y pudieron causar hasta un 100% de pérdidas. 
En plantas que se infestaron un día, cuatro días y siete días 
después de la siembra se observó un daño significativo y 
reducción en el área foliar, mientras que en plantas 
infestadas a los 14 y más días no se detectó una reducción 
significativa en su área foliar. En condiciones de campo, 
poblaciones mezcladas y puras de C. facialis y D. balteata 
causaron pérdidas en rendimiento cuando sus niveles de 
infestación fueron de dos a cuatro adultos por planta, y ésta 
estaba en un estado temprano de desarrollo. Las pérdidas 
fueron menores durante la floración, y no hubo ningún daño 
significativo en otras etapas de crecimiento. 
La asociación de frijol con banano en Costa Rica redujo 
significativamente las poblaciones de D. balteata y C. 
ruficornis (Olivier) (Risch, 1980). En los adultos se ha 
observado depredación por redúvidos (Hallman, 1985). 
Young y Candia (1962) identificaron un parásito tachínido 
adulto. Cuando el control natural no es efectivo y las 
poblaciones alcanzan niveles críticos, son útiles las 
aspersiones con carbaril, metomil, o malation. Las 
aplicaciones de insecticidas generalmente no se justifican 
cuando el promedio de población natural del insecto es de 
0.6-1.0 adulto por planta. Cardona et aL 0982b) 
recomendaron limitar las aspersiones a las etapas iniciales 
de crecimiento del frijol o al período inicial de floración, 
cuando las poblaciones sean superiores a dos adultos por 
planta. 
Conchuela del frijol (Coleoptera: Coccinellidae) 
El escarabajo mexicano del frijol, Epilachna varivestis 
Mulsant, llamado conchuela en América Latina, es 
básicamente una plaga de la soya (Turnipseed y Kogan, 
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1976). Sin embargo, ataca también al frijol común en 
Estados Unidos, México, partes de Guatemala, Honduras y 
El Salvador. Es también una plaga del caupí y del frijol lima 
en El Salvador (Mancía y Román-Cortez, 1973). La cuscuta, 
el frijol ayocote (Phaseolus coccineus L.) y Lablab purpureus 
Sweet son también hospedantes (Turner, 1932). Augustine 
et al. (1964) y Wolfenbarger y Sleesman (1961c) hallaron que 
el frijolito chino (Vigna radiata (L.) Wilczek) y la judía de urd 
o frijol mungo (V. mungo (L.) Hepper) eran menos preferidos 
como hospedantes que el frijol común (Pha.seolus vulgaris L.). 
El daño es causado por larvas (Figura 198) y adultos 
I 
(Figura 199) que se alimentan de las hojas. Los tallos y ¡ 
vaÍnas también pueden ser atacados cuando las poblaciones i 
de la plaga son altas. Las larvas no mastican las hojas pero 1 
raspan el tejido, lo comprimen y entonces ingieren los jugos. l¡' 
El daño es más serio en etapas tempranas de crecimiento de 
los cultivos, y las larvas maduras son más dañinas que los 
adultos (Turner, 1935). 
El período de preoviposición dura 7-15 días. Las hembras 
ponen huevos de color amarillo a anaranjado en el envés de 
las hojas, en grupos de 36-54 por lote, con un promedio de 43 
(Manda y Román-Cortez, 1973). La eclosión ocurre seis días 
después y en 15 a 16 días se completan los cuatro instares 
larvales. El estado prepupal dura dos días y el pupal seis a 
siete. El empupamiento ocurre en las hojas a cuyo envés se 
pegan las pupas. Los adultos son de color cobrizo, con 16 
manchas negras en los élitros, y viven cuatro a seis semanas. 
En Estados Unidos, los adultos invernan, a menudo 
gregariamente. en formaciones boscosas y en residuos de 
frijol (Elmore, 1949). En El Salvador, el escarabajo pasa por 
cuatro generaciones de mayo a noviembre (Mancía y Román-
Cortez, 1973). 
Mellors y Bassow (1983) compararon los ciclos de vida en 
frijol y en soya, y no hallaron diferencias en los períodos de 
desarrollo. Posteriormente, Hammond (1984) informó que el 
desarrollo en frijol común tomaba un 16% menos tiempo que 
en soya. 
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Se han hecho varios estudios sobre resistencia de la 
planta hospedante a la conchuela del frijol, con resultados 
variables. Por ejemplo, Wolfenbarger y Slessman (1961c) no 
observaron resistencia en las accesiones de P. vulgaris que 
estudiaron, y catalogaron los cultivares Idaho Refugee y 
Wade como muy susceptibles. Sin embargo, Campbell y 
Brett (1966) informaron que tales cultivares eran resistentes 
y hallaron más variabilidad entre los cultivares de P. 
vulgaris; también indicaron que el número de huevos, las 
masas de huevos y el peso de los adultos se reducían 
significativamente cuando los insectos se criaban en 
cultivares resistentes. En México, Montalvo y Sosa (1973) 
clasificaron los cultivares Guanajuato 18 y Zacatecas 48 (P. 
vulgaris) y Puebla 86 (P. coccineus) como resistentes. El 
número de huevos y el peso de los adultos se redujo, y los 
mecanismos aparentemente responsables fueron la no 
preferencia y la antibiosis. Más recientemente se ha 
informado de los cultivares Regal (habichuela) y Baby 
Fordhook, y Baby White (frijol lima) como resistentes (Raína 
et al., 1978). 
Los mecanismos de resistencia a la conchuela del frijol 
necesitan aclaración. Augustine et al. (1964) sugirieron que 
altas concentraciones de suerosa actúan como factor de 
detención. Esta hipótesis es contraria a los resultados 
obtenidos por Jones et al. (1981) y LaPidus et al. (1963), 
quienes concluyeron que el azúcar actúa como un 
fagoestimulante, y que los componentes fenólicos reducen las 
tasas de alimentación. Los datos experimentales de Arévalo-
Aponte (1977) apoyan la hipótesis de la importancia de la 
concentración de azúcar como un fagoestimulante. Los 
cultivares resistentes Puebla 84 y Zacatecas 48 tenían 
concentraciones de sacarosa, fructosa y galactosa menores 
que los cultivares susceptibles. Una hipótesis anterior 
acerca de la importancia de la faseolunatina (un glucósido 
cianogénico) como un atrayente (Nayar y Fraenkel, 1963) 
también requiere mayor base experimental. 
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Los trabajos recientes sobre resIstencia a la conchuela del 
frijol se han concentrado en mejorar las metodologías de 
selección y el conocimiento sobre las interacciones planta 
hospedante/insecto (Raina et al., 1980; Wilson, 1981). 
El papel de los enemigos naturales en la supresión de las 
poblaciones de conchuela del frijol es un campo activo de 
investigación. Entre los predadores de huevos y de larvas de 
primer instar están Coleomegílla maculata De Geer e 
Hippodamia convergens Guérin-Méneville. Otros predadores 
son los pentatómidos Podisus maculiuentris (Say) y Stiretrus 
anchorago (1<'.) (Waddill y Shepard, 1975). El ácaro 
Coccipolipus epilachnae Smiley se ha observado atacando 
adultos en El Salvador (Smiley, 1974) y Estados Unidos 
(Schroder, 1979). Posiblemente, el enemigo natural más 
conocido de la conchuela del frijol es un parásito de larvas, el 
eulófido Pediobius [oveolatus (Crawford), el cual se utilizó 
eficazmente en soya en Estados Unidos (Stevens et al., 
1975). Este parásito se introdujo a México y se estableció en 
tres años (Carrillo-Sánchez, 1977). Carrillo también informa 
que el taquínido Aplomyiopsis epilachnae (Aldrich) puede 
parasitar hasta un 70% de las larvas. La bacteria Bacillus 
thunngiensis Berliner controló las larvas en condiciones de 
laboratorio y de campo (Cantwell y Cantelo, 1982). 
La remoción de residuos de plantas y la arada profunda 
son prácticas culturales que controlan el insecto. Turner 
(1935) señaló que el daño de los cucarrones disminuye al 
disminuir las densidades de siembra. Las asociaciones de 
cultivos (maíz-frijol) también reducen las poblaciones del 
insecto (Martínez-Rodríguez, 1978; Sánchez-Preciado, 1977). 
Latheef e Irwin (1980) estudiaron el efecto que tenían las 
especies asociadas con el frijol, y hallaron menos cucarrones 
cuando éste estaba bordeado por caléndula francesa (French 
marigold); sin embargo, los efectos alelopáticos de esta 
especie en el frijol enmascararon el efecto en la plaga. 
El carbaril, el malation y el metilparation controlan 
eficazmente la conchuela del fríjol (Cadena-L. y Sifuentes-A., 
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1969). Se debe hacer una primera aplicación cuando haya 
25 adultos por hectárea, combinar una segunda aspersión 
con el control de Apíon y hacer una tercera aplicación sólo si 
es necesario. En Estados Unidos se recomienda a los 
agricultores asperjar cuando haya un cucarrón o una masa 
de huevos por cada 1.8 m de surco; los cucarrones se cuentan 
en el suelo, después de sacudir la planta. En Wyoming, 
E.U., Michels y Burkhardt (1981) establecieron un umbral 
económico de 1-1.5 larvas por planta. Hagen (1974) obtuvo 
un control efectivo por 10 semanas con formulaciones 
granulares de disulfoton, carbofuran, forato, aldícarb y 
fensulfotíon aplicados en el momento de la siembra. 
McClanahan (1981) informó sobre la efectividad de los 
piretroides, mientras Zungoli et al. (1983) hallaron que un 
inhibidor de quitina, el diflubenzuron, dio un control 
adecuado sin efecto evidente en el parásito principal, 
P. ¡aveoZa/us. 
Enrollador de la hoja (Lepidoptera: 
Hesperiidae) 
El enrollador de la hoja del frijol (Urbanus [sin. Eudamusl 
proteus [L.]) es conocido como gusano fósforo y gusano 
cabezón en América Latina. En los países de habla inglesa 
se conoce como bean leafroller. Está distribuido 
ampliamente desde Estados Unidos (Quaintance, 1898) 
hasta Brasil (Freitas, 1960) y Chile (Díaz, 1976). 
En general, este insecto se puede considerar como una 
plaga menor del frijol. En Florida, E.U., Greene (1971a) 
calculó que el daño económico ocurre cuando la destrucción 
del área foliar es superior a 725 cm" por planta. Los 
rendimientos disminuyen cuando hay más de 26 larvas de 
cuarto instar por planta. Más de 4 larvas de quinto instar 
por planta también tendrían importancia económica; sin 
embargo, rara vez se han observado estos niveles de 
población, posiblemente porque sólo 4% de los individuos 
alcanzan el quinto instar. 
La mariposa pone de uno a seis huevos por hoja, en el 
envés. Las larvas doblan el margen de la hoja (Figura 200), 
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y se alimentan y empupan dentro del doblez. Se reconocen 
por sus tres líneas longitudinales dorsales y cápsulas 
cefálicas grandes de color rojo-pardo (Figura 201). En 
Florida, los huevos eclosionan a los tres días (Greene, 1971b) 
y los estados larval y pupal duran 15 y nueve días, 
respectivamente. En Colombia, van Dam y Wilde (1977) 
hallaron que el huevo dura un promedio de cuatro días, 
mientras que los estados larval y pupal duran 23 y 11 días, 
respectivamente. La duración de los estados inmaduros fue 
mayor en Chile (Díaz-P., 1976). 
Rara vez se requiere control químico. En Colombia, van 
Dam y Wilde (1977) observaron un control efectivo natural 
(parasitismo larval de 21 %-40%). 
Gusano peludo (Lepidoptera: Arctiidae) 
El nombre común latinoamericano para la larva de 
Estigmene acrea (Drury) es gusano peludo. En inglés se 
conoce como saltmarsh caterpillar. Se trata de una especie 
cosmopolita, básicamente plaga del algodón. También ataca 
la lechuga y la remolacha azucarera y, aunque comúnmente 
se halla en el frijol, no se considera como una plaga 
importante de este cultivo. Otras plantas hospedantes 
incluyen maíz, hortalizas, soya, ajonjolí, tabaco y varias 
malezas (Young y Sifuentes-A., 1959). 
Stevenson et al. (1957) y Young y Sifuentes-A. (1959) 
realizaron estudios biológicos de esta especie. Las polillas 
ponen masas hasta de 1000 huevos y las larvas se 
desarrollan en 17-19 días. Las larvas jóvenes permanecen 
agrupadas (Figura 202) y pueden convertir en esqueletos 
plantas aisladas de frijol. Las larvas más viejas son 
solitarias, y sus cuerpos están cubiertos con cerdas 
(Figura 203). El empupamiento ocurre en el suelo, en 
residuos de plantas. 
Young y Sifuentes-A. (1959) en México y Rodas (1973) en 
Colombia detectaron buenos niveles de control natural. 
Rara vez se observan niveles económicos de daño y rara vez 
se necesita control químico. 
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Hedylepta (Lepidoptera: Pyralidae) 
El nombre común 'hedylepta', con el cual se designa 
frecuentemente este insecto, corresponde al de su género 
antes de la actual clasificación como Omiodes (sin. 
Lamprosema) indicata (Fabricius). Conocida también como 
pega-pega en algunas zonas de América Latina, O. indicata 
es una plaga del frijol, la soya y otras leguminosas en 
América Central (King y Saunders, 1984) y América del Sur 
(Ruppel e Idrobo, 1962). 
Las polillas ovipositan en el envés de las hojas. Una 
hembra pone un promedio de 330 huevos. La eclosión ocurre 
en cuatro días, y en 11 días se desarrollan las larvas verdes 
(Figuras 204 y 205). Estas empupan (Figura 206), y cinco 
días después emergen como adultos (Kappor et al., 1972). 
Las larvas entrelazan las hojas (de ahí su otro nombre de 
gusano telarañero) y allí, protegidas de los insecticidas, se 
alimentan del parénquima de las mismas CFi¡,'Ura 207). 
El nivel del control natural es alto (Garda, 1975; Lenis-
Lozano y Arias-Sánchez, 1976) y el insecto generalmente no 
constituye una plaga seria. Rara vez se necesita control 
químico y se recomienda sólo sí se presenta un 33% o más de 
defoliación durante la floración (de Bortoli, 1980). 
Minadores de hojas (Diptera: Agrornyzidae) 
En América Latina se presentan varias especies de 
minadores del follaje (Figura 208) en frijol, incluyendo las 
especies cosmopolitas Liriomyza huidobrensis (Blanchard) y 
L. sativae Blanchard, las cuales son polífagas y están 
ampliamente distribuidas (Spencer, 1973). Otras especies 
son Melanagromyza phaseoliuora Spencer en Ecuador y 
Japanagromyza spp. en zonas cosieras de Perú. Los 
nombres comunes para esta plaga en América Latina 
incluyen minadores, tostones y moscas minadoras. El 
nombre común en inglés es leafminers. 
Liriomyza sativae tiene un ciclo de vida corto, de 24-28 
días, y en un año se dan varias generaciones. Es una especie 
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particularmente importante en Venezuela como plaga del 
frijol común, especialmente cuando ataca plantas jóvenes. 
Generalmente es controlada por enemigos naturales como los 
pertenecientes a las familias Braconidae, Eulophidae y 
PteromaJidae (Spencer, 1973). 
Liriomyza huidobrensis es una plaga importante en 
ciertas zonas de Ecuador como los valles de Catamayo y 
Lambayeque. El ciclo de vida (7-25 días) fue estudiado por 
Espinosa-G. y Sánchez-V. (1982). El estado de huevo dura 
dos a tres días, el de larva requiere siete a nueve días, y las 
pupas requieren cinco a siete días para su desarrollo. Los 
adultos viven tres a seis días. Hay varias generaciones por 
año. 
El control químico es difícil. Los insecticidas pueden 
aumentar las poblaciones y causar brotes que dan lugar a 
una defoliación severa y a una reducción significativa en los 
rendimientos (Spencer, 1973). Ometoato, permetrina y 
cipermetrina son productos que se recomiendan (Espinosa-G. 
y Sánchez-V., 1982; Torres-B. y Delgado-A., 1967). Soto-P. 
(1982) ha sugerido usar láminas plásticas revestidas con un 
adhesivo, pasándolas por el campo a la altura de la cubierta 
vegetal para reducir las poblaciones adultas. Espinosa-G. y 
Sánchez-V. (1982) determinaron un nivel de daño económico 
de una a dos larvas por hoja. 
Insectos Perforadores y Chupadores 
Saltahojas (Homoptera: Cicadellidae) 
Empoasca kraemeri Ross y Moare es la plaga insectil más 
importante del frijol en América Latina. Ocurre en Florida, 
en América Central y en Colombia, Ecuador, Perú y Brasil 
(de Oliveira et al., 1981; Ross y Moore, 1957). Empoasca 
fabae (Harris), una especie estrechamente relacionada con E. 
kraemeri, es una plaga del frijol en América Central (King y 
Saunders, 1984). Sin embargo, los investigadores tienen 
dudas sobre su presencia en el sur de E.U. (Ross y Moore, 
1957; van Schoonhoven et al., 1985). Otras especies de 
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Empoasca, de menor importancia en América Latina, son las 
enunciadas por Bonnefil (1965), Langlitz (1966), Ruppel y 
DeLong (1956) y van Schoonhoven et al. (1985). 
Los saltahojas son altamente polífagos (DeLong, 1971). 
En Colombia se han colectado ninfas de Empoasca spp. en 
más de 80 plantas hospedantes cultivadas y no cultivadas. 
Los nombres comunes utilizados frecuentemente para los 
saltahojas en América Latina incluyen empoasca, 
chicharrita, lorito verde, cigarra y cigarrinha verde. Su 
nombre en inglés es leafhoppers. 
Wilde et al. (1976) estudiaron la biología de E. leraemeri. 
La hembra inserta los huevos individualmente dentro de 
láminas foliares, peciolos, tejidos foliares o tallos; un 50-82% 
de ellos se localiza en los pecíolos (Gómez-Laverde y van 
Schoonhoven, 1977). 
Los huevos se incuban durante 8-9 días, y en 8-11 días se 
completan los cinco instares ninfales (Figura 209). Los 
adultos son verdes (Figura 210) y duran un promedio de 62 
días. Cada hembra pone de 13-168 huevos, con un promedio 
de 107. La relación de sexos es generalmente de 1: 1 y no 
hay part.mogénesis. En Brasil, Leite-Filho y Ramalho 
(1979) observaron un período de preoviposición de tres días y 
una etapa adulta de menor duración. 
El daño (Figura 211) lo causan las ninfas y los adultos al 
alimentarse del tejido del floema, lo cual produce enrollamiento 
de las hojas y clorosis, retardo del crecimiento y una severa 
reducción en el rendimiento o la completa pérdida de la cosecha. 
Es posible que una toxina esté involucrada en el daño de las 
plantas, aunque eso no se ha demostrado. Esta especie de 
insecto, al contrario de otras especies, no trasmite virus del 
frijol. El daño es más severo cuando la población del insecto es 
alta en las etapas tempranas de crecimiento del cultivo y 
durante la floración. El daño ocurrido después del llenado de 
las vainas no afecta significativamente los rendimientos (van 
Schoonhoven et aL, 1978a). 
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El ataque y el daño de los saltahojas es más severo 
durante el tiempo cálido y seco, y se agrava en condiciones 
del suelo pobre o con deficiente humedad. La época de 
siembra afecta las poblaciones de saltahojas y el daño 
resultante. En El Salvador, Miranda (1967) obtuvo 
rendimientos de 1182 kglha cuando se sembró frijol común 
en diciembre 21 (final de la época lluviosa), pero solamente 
obtuvo 121 kglha cuando sembró el frijol en enero 21 (mitad 
de la estación seca). En el Centro Internacional de 
Agricultura Tropical (CIAT), en Colombia, se desarrollan 
altos niveles poblacionales durante las estaciones secas o 
semi-secas. 
Además de las fec:las de siembra, varias prácticas 
culturales pueden reducir las poblaciones y el daño de los 
saltahojas. La asociación de cultivos afecta las poblaciones 
del saltahojas. En frijol común asociado con maíz, las 
poblaciones de E. krameri fueron más bajas cuando el maíz 
se sembró 15-20 días antes; sin embargo, las poblaciones 
fueron mayores cuando los dos cultivos se sembraron 
simultáneamente (CIAT, 1977; Hernández-Romero, 1984). 
García et aL (1979) obtuvieron resultados similares al 
evaluar el efecto de la asociación con caña de azúcar. En la 
asociación (con el frijol sembrado 45 días después de la caña 
de azúcar), las cantidades de ninfas por hoja y de adultos por 
metro de surco fueron, respectivamente, 44% y 55% menores 
que en monocultivo. 
En estudios preliminares (eIAT, 1976) se observó, en 
parcelas de frijol con una cobertura de malezas de 
aproximadamente el 100%, una disminución de 43% y 70%, 
respectivamente, en las poblaciones de adultos y de ninfas de 
saltahojas. Altieri et al. (1977) sugirieron que las 
poblaciones de E. kraemeri no se redujeron a causa de una 
mayor actividad de los parásitos o los predadores, sino por 
un posible efecto repelente químico de dos especies de 
malezas, LeptochloQ ¡¡lif'ormis (Lam.) Beauv. y Eleusine 
indica L. Gaertn. van Schoonhoven et al. (1981) también 
estudiaron posteriormente el papel de la cobertura de 
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malezas en la reducción de las infestaciones de saltahojas, y 
encontraron que las mezclas de estas malezas gramíneas 
reducían efectivamente las poblaciones de ninfas y adultos 
del salta hojas en los cultivares susceptibles y resistentes. 
Eleusine indica fue más competitiva con los cultivares 
susceptibles que L. filiformis, y ambas malezas compitieron 
con los cultivares resistentes, impidiendo toda ventaja en el 
rendimiento. Andow (1983) obtuvo resultados similares en 
Estados Unidos. 
El uso de coberturas de papel de aluminio y paja de arroz 
redujo significativamente la colonización del saltahojas 
adulto, posiblemente como resultado de un incremento en la 
reflexión de la luz; los rendimientos fueron mayores en 
comparación con el frijol sin cobertura (Cardona et al., 1981; 
Wells et al., 1984). Este método de control, sin embargo, 
tiene fuertes limitaciones económicas y prácticas. Andrews 
et aL (1985) demostraron que las coberturas de plástico 
podían ser económicamente viables para la producción de 
habichuela, pero previnieron contra su uso en el frijol común. 
El parásito de los huevos Anagrus sp. (Hymenoptera: 
MymaridaeJ es el enemigo natural de E. kraemeri que se 
conoce más en América Latina. Este parásito tiene una 
respuesta funcional de dos días a la presencia de huevos del 
hospedante (CIAT, 1980). En condiciones de campo, parasita 
entre un 60% y un 80% de los huevos de saltahojas, pero no 
puede mantener las poblaciones de esta plaga por debajo del 
nivel de daño económico (Gómez-Laverde y van 
Schoonhoven, 1977). Anagrus flaveolus Waterhouse está 
presente en Brasil (Pizzamíglio, 1979). 
Otros enemigos naturales son el trichogramátido 
Aphelinoidea plutella (Girault) (Pizzamiglio, 1979), el 
mimárido Polynema sp., parásito de los huevos, y el dryínido 
Agonalopus sp. En Brasil se encontraron los hongos 
parásitos Hirsutella guyana y Erynia radican s (Brefeld) 
(Ghaderi, 1984). También se ha observado a Erynia 
radicalls infectando a E. kraemeri durante períodos lluviosos 
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en Colombia (van Schoonhoven et al., 1985) y en Honduras 
(Caballero y Andrews, 1985). 
En Estados Unidos se ha estudiado la resistencia varietal 
a E. fabac. McFarlane y Rieman (1943) clasificaron varios 
materiales como resistentes y discutieron la posibilidad de 
usarlos para suprimir las poblaciones de saltahojas. 
Wolfenbarger y Sleesman (1961a y 1961b) examinaron 1619 
líneas y hallaron una variabilidad significativa en cuanto al 
daño a la planta y a los recuentos ninfales. También se 
detectó una correlación significativa entre los recuentos 
ninfales y los registros de daños. Los tricomas foliares no se 
correlacionaron con las poblaciones ninfales, mientras que la 
altura de la planta, la resistencia al virus del mosaico común 
del frijol (BCMV) y el color de la semilla se relacionaron con 
varios niveles de resistencia. Entre los materiales de 
Phaseolus lunatus L. y Vigna radiata se detectaron mayores 
niveles de resistencia que entre los de P. vulgaris 
(Wolfenbarger y Sleesman, 1961d). Chalfant (1965) halló 
una diferencia de 50% en el rendimiento entre parcelas 
protegidas y no protegidas con insecticidas, 
independientemente de su variabilidad. 
La resistencia a E. kraemeri se ha estudiado ampliamente 
en el CIAT (Figura 212), mediante la evaluación de más de 
18,000 accesiones de frijol. La selección masiva se basa 
exclusivamente en registros visuales del daño (deformación 
de las hojas y amaríllamíento), efectuados a Jos 25, 35 Y 45 
días después de la siembra para evitar confusión con la 
madurez y con otros efectos de la estación final. Los 
materiales intermedios y resistentes se reexaminan en 
viveros repetidos, en los cuales se hace también una 
estimación visual del número de vainas por planta. Las 
evaluaciones más profundas de las líneas de frijol se hacen 
calculando la diferencia en el rendimiento entre parcelas 
protegidas con insecticidas y parcelas no protegidas. 
No se han observado niveles altos de resistencia en P. 
vulgaris. Hasta el momento, se han clasificado como 
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resistentes 3%-4% de las 18,000 líneas de P. vulgaris 
evaluadas. La mayoría de éstas son variedades arbustivas 
indeterminadas, de semilla pequeña negra o de color crema 
(Galwey, 1983). Los materiales tardíos de semílla negra 
parecen menos susceptibles que las accesiones rojas o 
blancas de semilla grande. A niveles altos de infestación, los 
recuentos ninfa les no se correlacionan con el daño visual 
registrado (Eskafí y van Schoonhoven, 1978; Murguido y 
Beltrán, 1983). Los tricomas en forma de gancho son un 
importante factor responsable de la resistencia de P. vulgaris 
a E.labae (Pillemer y Tingey, 1976). Son también 
importantes corno mecanismos de resistencia contra E. 
kraemeri en P. lunatus (Lyman y Cardona, 1982), pero no en 
P. vulgaris (CIAT, 1974). 
Los mecanismos de resistencia a E. kraemeri han sido 
objeto de varios estudios. Wilde y van Schoonhoven (1976) 
no hallaron antibiosis o signos definitivos de no preferencia 
(antixenosis). Investigaciones posteriores sugirieron que la 
tolerancia se manifestaba mediante una reducción en el 
daño, expresada por menos enanismo, más alto índice del 
área folíar y más vainas (CIAT, 1983). Adicionalmente, 
tanto en pruebas de libre escogencia como de no escogencia 
se detectó antixenosis para la oviposición en los cultivares 
EMP 89, EMP 94 Y EMP 97 (Kornegay, 1985; Kornegay et 
al., 1986). Según Kornegay y Temple (1986), un modelo 
genético de dominancia aditiva explica la herencia de 
tolerancia y los mecanismos de defensa por antixenosis. 
El mejoramiento por resistencia a E. kraemeri se ha 
complicado por la falta de niveles adecuados de resistencia 
en P. vulgaris, la falta de diversidad en las respuestas de 
resistencia, la naturaleza cuantitativa de la herencia 
(Galwey y Evans, 1982a) y las fuertes interacciones entre el 
genotipo y el ambiente (Galwey y Evans, 1982b; Kornegay et 
al., 1986; van Schoonhoven et aL, 1985). Sin embargo, 
mediante un programa de selección recurrente se han 
diversificado con éxito los mecanismos de resistencia 
(Kornegay et al., 1986) y algunas líneas han sobresalido 
604 
sistemáticamente (van Schoonhoven et aL, 1985). Algunas 
de las líneas EMP desarrolladas por el CIAT, que producen 
bien bajo condiciones de alta presión de insectos, presentan 
una adaptación amplía en varios países de América Latina. 
Por ejemplo, EMP 92 se ha multiplicado en Argentina para 
la producción comercial (Costilla, 1983) y EMP 84 es un 
nuevo cultivar potencial para Cuba. 
Además de la resistencia a E. fabae hallada en P. 
vulgarís, también se ha encontrado resist-encía en P. lunatus, 
P. acutifolius A. Gray, yen materiales de P. coccineus 
(Wolfenbarger y Sleesman, 1961d). Cuando se superen las 
barreras para el cruzamiento interespecífico, será posible un 
progreso más rápido en el mejoramiento (Galwey et al., 
1985). 
El control químico de E. kraemeri es efectivo con 
monocrotofos, metamidofos, dimetoato y carbofuran granular 
(CIAT, 1974 y 1976; Murguído, 1983). El nivel de daño 
económico está en dos a tres ninfas por hoja, y es más alto en 
cultivares resistentes (elAT, 1976 y 1983). En América 
Central, Andrews (1984) recomienda que se hagan 
aspersiones cuando se encuentre un adulto por planta en la 
etapa de plántula. Dos ninfas por hoja o dos adultos por 
planta son poblaciones críticas entre la etapa de dos hojas y 
el llenado de las vainas. Durante el llenado de las vainas se 
pueden tolerar hasta tres ninfas por hoja o tres adultos por 
planta. 
Moscas blancas (Hemiptera-Homoptera: 
Aleyrodidae) 
La mosca blanca común o de la batata, Bemisia tabací 
(Gennadius), es el Aleyrodidae más importante que ataca al 
frijol en América Latina. Otras especies son B. tuberculata 
Bandar, Tetraleurodes acacia e (Quaintance), Trialeurodes 
abutiloneus (HaldemanJ y Trialeurodes vaporariorum 
(Westwood). Estas especies tienen otras plantas 
hospedantes leguminosas y no leguminosas (Russell, 1975). 
Otro nombre común en América Latina para la mosca blanca 
es mosca branca. En inglés se llama whiteflíes. 
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Bemisia tabaci es un vector de virus tan importante como 
el del mosaico dorado del frijol y el del moteado clorótico del 
frijol (Gámez, 1971). Puesto que la alimentación del insecto 
no daña directamente las plantas de frijol, la plaga sólo tiene 
importancia en áreas donde hay trasmisión de virus como en 
América Central, partes de México, el Caribe, Brasil y 
Argentina (Blanco-Sánchez y Bencomo-Pérez, 1981; 
Cárdenas-Alonso, 1982; Costa, 1965; Gámez, 1971). 
La clasificación taxonómica del grupo se ha complicado 
porque se presenta variación correlacionada con el 
hospedante (Mound, 1963). Las etapas inmaduras de B. 
tabaci se presentan en una variedad de formas morfológicas 
asociadas con tipos definidos de hojas del hospedante. 
'fambién hay razas (Bird y Maramorosch, 1978), lo que es 
importante especialmente cuando se intenta el mejoramiento 
de plantas por su resistencia a las moscas blancas. 
Russell (1975) resumió la biología de B. tabaci así: las 
hembras ponen 25·32 huevos individualmente o en grupos 
en el envés de las hojas de frijol, en cuya epidermis se 
inserta el pedicelo del huevo. Los estados inmaduros 
(Figuras 213 y 214) también se presentan en el envés de las 
hojas. El ciclo de huevo a adulto (Figura 215) se completa en 
aproximadamente tres semanas y es similar en plántulas de 
algodón (Butler et al., 1983). 
En Brasil y otros países, la soya sirve como un hospedante 
de transición para las infestaciones de mosca blanca, las 
cuales se dirigen después en gran número hacia el frijol 
(Costa, 1975). Los períodos prolongados de siembra 
favorecen la acumulación de poblaciones y el desarrollo de 
generaciones sucesivas. Alonzo (1975) registró un efecto 
significativo de las fechas tardías de siembra en las 
infestaciones de mosca blanca en Guatemala. 
La resistencia al BGMV es un método económico de 
control, especialmente por lo poco que se conoce acerca de los 
mecanismos de resistencia de los cultivares de frijol a B. 
tabaci. Hohmann y de Carvalho (1982) detectaron en B. 
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tabaci una preferencia por Porrillo Sintético, pero no 
encontraron resistencia en cuatro cultivares probados. 
Estudios realizados en Guatemala demostraron que el 
cultivar resistente ICTAJutiapan, sin protección química 
contra el vector, superaba en rendimiento al testigo 
susceptible, Rabia de Gato, protegido (Aldana-De León et al., 
1981). En México, la línea D 145 sin protección superó el 
rendimiento de los cultivares susceptibles Jamapa y Críollo 
Regional, protegidos (Rodríguez-Rodríguez, 1983). 
El control químico es posible con aplicaciones foliares de 
metamidofos, 15 y 30 días después de la siembra, o aplicando 
forato o carbofuran granular antes de la siembra (Mancía et 
al., 1973a). El aldicarb también provee una buena 
protección (de Bortoli y Giacomini, 1981). El triazofos y el 
mefosfolan no fueron efectivos en Brasil (Hohmann, 1982). 
Afidos (Homoptera: Aphidae) 
Varias especies de áfidos atacan el frijol común. Su daño 
directo no es importante, pero su capacidad para trasmitir el 
virus del mosaico común del frijol hace de ellos importantes 
plagas económicas. Los nombres comunes en América 
Latina incluyen áfidos, pulgones, afidios y pulgao do feijeiro. 
En inglés se llaman aphids. Las especies comunes en frijol 
son: Aphis gossypii Glover, A cracciuora Koch, A. spiraecola 
Patch, A fabae Scopoli, Tetraneura nigriabdominalís 
(Sasaki), Myzus persicae (Sulzer) y Breuicoryne brassicae (L.) 
(Bécquer-Hernández y Ferrándiz-Puga, 1981; Costa y 
Rosetto, 1972; Zaumeyer y Thomas. 1957). 
Los áfidos presentan alta mortalidad al ser atrapados por 
los tricomas de las hojas de frijol (McKinney, 1938). Por otra 
parte, mediante incorporación de genes de resistencia se ha 
logrado el control del mosaico común del frijol, lo que hace 
innecesario el control químico de los áfidos. 
Trips (Thysanoptera: Thripidae) 
Los trips son plagas del frijol en varíos países 
latinoamericanos, pero generalmente sus ataques tienen 
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poca importancia económica. Frankliniella sp., Sericothrips 
sp. y Caliothrips brazllicnsis (Margan) se han encontrado en 
Brasil (Rossetto et aL, 1974) y Colombia (Posada-O. et aL, 
1970). Caliothrips braziliensis es la especie más abundante 
en Colombia. Caliolhrips rascialus (Pergandel, C. phaseola 
(Hood), Frankliniella insularis (Franklinl y F. williamsi 
(Hood) son plagas del frijol en América Central (King y 
Saunders, 1984). Además de trips, otro nombre común de 
esta plaga en América Latina es bicho candela. En inglés se 
llama thrips. 
Las hembras insertan sus huevos en hojas, peciolos y 
tallos. En estudios de laboratorio en el CrAT, los huevos de 
C. braziliensis eclosionaron en cinco a seis días. Las larvas 
del primer instar se desarrollaron en uno a dos díaB y las del 
segundo en cuatro a cinco días. El empupamiento tuvo lugar 
en el suelo y en residuos de cosecha, y las pupas tuvieron dos 
a tres días de duración. No se estudiaron la longevidad ni la 
fecundidad de los adultos. 
Las larvas y los adultos se alimentan en el envés de las 
hojas cotiledonales, aunque también se pueden hallar 
alimentándose de hojas, flores, y pecíolos en plantas más 
viejas. Cuando las poblaciones son altas, los trips causan 
encocamiento de la hoja y disminución en el tamaño y el 
desarrollo de las plantas jóvenes (Figura 216). En general, 
rara vez se convierten en una plaga económica. La mayor 
parte de los ataques se localizan en los bordes del campo y 
ocurren generalmente en tiempo caliente y seco. 
Rara vez se necesita control químico de los trips. Los 
adultos y las ninfas de Orius trísticolor (White) son 
predadores de Sericothrips sp. y C. brazíliensis. 
Chinches hediondas (Hemiptera: Pentatomidae) 
Varias especies de pentatómidos han actuado como plagas 
del frijol en América Latina. Acrosternum margillatum 
(Palisot de Beauvois), la chinche hedionda de la habichuela, 
se ha hallado en América Central, México, el Caribe (King y 
Saunders, 1984) y Colombia. Los insectos cosmopolita~ y 
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polífagos Nezara uiridula (L.) y Piezodorus guildinii 
(Westwood) no parecen ser económicamente importantes en 
el frijol común (Costa et al., 1980 y 1981). Otros 
pentatómidos observados en frijol en América Latina son 
Edessa rufomarginata De Geer, Euschistus bifibulus (Palísot 
de Beauvoisl, Padacus trivittatus Stal y Thyanta perditor 
(F.l. Ninguno de éstos es económicamente importante (King 
y Saunders, 1984). Los nombres comunes para estos 
insectos son chinches, chinches apestosas y chinches 
hediondas. En inglés se conocen como stink bugs. 
La biología de A. marginaluln fue estudiada por Hallman 
et al. (1986a y 1986b) El ciclo total de huevo o adulto toma 
42 días. Hay cinco instares ninfales; las ninfas del primer 
instar se alimentan en las hojas, mientras las posteriores lo 
hacen en las vainas. Después de un período de 
preoviposición de 10 días, las hembras ponen un promedio de 
96 huevos en masas de 3-28 huevos (13 promedio). El 
insecto (Figura 217) no se encuentra comúnmente en campos 
comerciales, pero a veces puede aparecer en poblaciones 
grandes, y en este caso llega a ser económicamente 
importante. Hallman et al. (985) estimaron que las 
pérdidas significativas en el rendimiento se presentan con 
niveles de infestación de una ninfa de último instar por cada 
0.6 m~ de frijol. 
Telenomus sp. (Hymenoptera: ScelionidaeJ es un parásito 
importante de los huevos de pentatómidos en Brasil (Link et 
al., 1980). No existen otras medidas de control conocidas. 
Insectos que Atacan las Vainas 
Picudo de la vaina del frijol (Coleoptera: 
Curculionidae) 
El picudo de la vaina, Apio" godmani Wagner, es una 
plaga importante en el frijol común en México y partes de 
América Central (Salguero, 1983a; Sifuentes-A., 1981). 
También Apion aurichalceum Wagner es importante en los 
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altiplanos de México (McKelvey et al., 1951) y Guatemala 
(Salguero, 1983al. En América Central, A. godmani ocurre 
en Guatemala, El Salvador, Honduras y el norte de 
Nicaragua; no se presenta en las zonas costeras y es más 
grave en altitudes mayores. En Colombia no se ha 
confirmado su presencia. McKelvey et aL (1947) y Manda 
(1972) mencionan otras especies menos importantes de 
Apion en frijoL Entre las plantas hospedantes para A. 
godmaní están especies de Datea, Desmodium, Rhinchosia y 
Tephrosia (McKelvey et aL, 1947). Los nombres comunes 
para este insecto son apion, picudo de la vaina y picudo del 
ejote. En inglés se llama bean-pod weevi1. 
La importancia económica de A. godmani varía. En 
México, Sifuentes-A (1978) estimó las pérdidas en un 50%, 
mientras Guevara·Calderón (1961) informó sobre un daño 
hasta del 80%. Salguero (1983b) halló un promedio de daño 
de 17% en la meseta centro-occidental de Guatemala y 
9%-60% de daño en la meseta del sudeste. Manda et aL 
(1972) observaron hasta un 94% de pérdida de frijol en El 
Salvador, especialmente durante la estación lluviosa. En 
viveros de selección de germoplasma en Honduras, el daño 
de la semilla ha variado de un ] % en materiales resistentes 
a un 80%-85% en materiales susceptibles. Apion 
aurichalceum es menos importante, posiblemente como un 
resultado de su comportamiento en la ovíposición, ya que la 
hembra deposita cerca de 35 huevos únicamente en la 
porción distal de la vaina; las semillas restantes no son 
atacadas (McKelvey et al., 1951). 
En sU estado de adulto, el picudo de la vaina del frijol 
(Figura 218) es negro y mide cerca de 3 mm de longitud. 
Durante la estación húmeda se pueden desarrollar dos 
generaciones, y existe la posibilidad de una tercera 
generación durante la estación seca. No se pudieron ubicar 
los sitios de supervivencia en México (McKelvey et al., ]951) 
ni en Guatemala (Salguero, 1983b). 
En el laboratorio (21°C y 75% de HR), Mancía (1972) 
halló que la etapa de huevo duraba cinco días, los tres 
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instares larvales requerían seis días, y las etapas prepupal y 
pupal duraban dos y nueve días, respectivamente. Algunas 
veces los adultos permanecían en la cámara pupal por tres o 
cuatro días, pero en general emergían inmediatamente 
después de la pupación. Los adultos vivían desde 10 días 
hasta casi un año, y copulaban varias veces. Se registró un 
máximo de 392 huevos por hembra (Mancía, 1972). El 
período de preoviposición duró 10 días. 
McKelvey et al. (l951) informaron sobre un período larval 
superior a tres semanas y sobre cuatro instares larvales. El 
período de huevo a adulto en México duró 6-8 semanas y los 
adultos vivieron un promedio de tres meses. Salguero 
(1983b) calculó un ciclo más corto de huevo a adulto, de 
28-30 días en Guatemala. El insecto no se ha visto durante 
la estación seca. 
Los adultos se presentan generalmente antes de la 
floración y, al alimentarse de hojas, vainas y llores, causan 
un daño leve que no parece económicamente importante. La 
oviposición tiene lugar durante el día, en vainas 
recientemente formadas. En los mesocarpios de vainas con 
1 a 4 cm de longitud, la hembra adulta mastica hasta formar 
un orificio pequeño, generalmente encima de la semílla en 
desarrollo, y deposita allí un huevo blanco, semitl'aslúcido. 
Las manchas se ven como deformaciones hiperplásticas 
blancas (Figura 219) (McKelvey et al., 1947 y 1951). Las 
vainas jóvenes atacadas pueden abortar (Enkerlin-S., 1951). 
Las larvas del segundo instar perforan el mesocarpio de la 
pared de la vaina y se alimentan de las semillas en 
desarrollo (Figura 220), dejando su hilo intacto. El daño de 
Apion es algo similar al de Asphondylia sp., una especie de la 
familia Cecidomyidae, común en El Salvador y Honduras 
(Espinoza-R., 1985). Se considera normal una larva por 
semilla, pero en infestaciones intensas se han encontrado 
tres a cinco, con un máximo de siete por semilla y 28 por 
vaina (Mancía, 1972; McKelvey et al., 1947). Las larvas no 
comen las semillas maduras. 
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McKelvey et al. (951) en México y Manda (1972) en El 
Salvador informaron sobre un parásito de larvas, Triaspis 
sp. En Guatemala se observó el hongo Metarrhizium sp. 
atacando a los adultos de Apion (Salguero, 1983a). No se ha 
evaluado la eficiencia de estos enemigos naturales, Las 
asociaciones de frijol-maíz reducen las poblaciones de Apion 
(Martínez-Rodríguez, 1978). 
Varios autores han estudiado la resistencia de la planta 
hospedante a A. godmani, McKelvey et al. (1951) 
identificaron como resistentes las accesiones de frijol Puebla 
2 y 32, e Hidalgo 6 y 24. Guevara-Calderón (1962) identificó 
líneas derivadas de Hidalgo y Puebla 32 como más 
resistentes, junto con los cultivares Amarillo 155 y Amarillo 
156. Otros cultivares resistentes mexicanos fueron 
seleccionados por Ramírez-Genel et aL (1959), Guevara-
Calderón et al. (1960), Guevara-Calderón (1969) y Medina-
Martínez y Guerra-Sobrevilla (1973), Gon estos estudios y el 
examen selectivo intensivo que realizaron Mancía (l973c) en 
El Salvador y Yoshíi (1978) en Guatemala se detectaron 
altos niveles de resistencia, expresada como porcentaje de 
daño a la semilla, en las accesiones México 1290, Amarillo 
154, Negro 150, Puebla 152, Línea 12 Salvador y Línea 17 
Salvador, 
Estas y otras fuentes de resistencia se utilizaron en un 
proyecto de mejoramiento que identificó líneas altamente 
resistentes, con menos del 10% de vainas dañadas y del 2% 
de semillas dañadas (GlAT, 1983), Las líneas resistentes 
con mejor adaptación a las condiciones mexicanas y de 
América Central se han usado en cruzamientos para 
recuperar resistencia mediante segregación trasgresiva 
(Becbe, 1983). Algunos de estos progenitores fueron 
APN 18, APN 92, APN 64, Línea 17 (derivada de México 
1290) y BAT 340, Simultáneamente se identificaron nuevos 
progenitores de origen mexicano como: Aguas Calientes 40, 
Puebla 22, Puebla 36, Puebla 36-1, Puehla 49, Puebla 416, 
Amarillo 169, Hidalgo 46·A y Veracruz 155, Se obtuvo una 
buena correlación entre los porcentajes de vainas y de 
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semilla dañadas. Hallman (1983) ha propuesto un plan de 
muestreo secuencial para viveros de resistencia. 
Todavía es importante el control químico de A. godmani, y 
los productos monocrotofos, metamidofos, metomil, 
metilparation y carbaril son efectivos (Mancía et al., 1972). 
El carbofuran es efectivo a la alta dosis de 2.5 kglha de 1.a. 
(Manda, 1973a), pero no a 1.5 kglha (Salguero, 1983a). Las 
aspersiones son más efectivas cuando se hacen seis días 
después de iniciarse la floración y nuevamente siete días 
después (Mancía et al., 1974). Salguero (l983bl estableció 
un umbral económico tentativo de 4·6 adultos/40 m de surco, 
pero este umbral parece muy bajo y se necesitan pruebas 
adicionales de campo. 
Lepidopteros Perforadores de Vainas 
Complejo Heliothis (Lepidoptera: Noctuidae) 
El darlO causado por el complejo Heliothis, H. zea (Boddie) 
y H. virescens (F.) (Figura 221) es esporádico, pero puede ser 
grave. Los nombres comunes en América Latina incluyen 
heliotis, bellotero, elotero, ejotero y yocota. En inglés las dos 
especies se conocen como corn earworm y tobacco budworm. 
Las hembras ovipositan en las hojas. Las larvas 
(Figura 222), que pasan por seis instares durante 18·30 días, 
atacan las vainas perforando su pared por encima de las 
semillas para alimentarse de éstas. El empupamiento 
ocurre en el suelo. 
A niveles altos de población, los ataques pueden ser 
devastadores (Tumer, 1979). Varias semillas por vaina 
pueden quedar destruidas y la pudrición secundaria puede 
acabar con las restantes. Debido a la naturaleza esporádica 
de los ataques, el complejo Heliothís no se ha estudiado bien 
en el frijol. Heliothis uirescens parece ser más abundante 
que H. zea. 
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Se presentan niveles altos de parasitismo. Posada-O. y 
García (1976) enumeraron 26 especies parásitas o 
predadoras de Heliothis en Colombia. En el CIAT se ha 
observado hasta un 80% de parasitismo larval. Son comunes 
los parásitos de huevos Trichogramma spp., y los taquínidos 
parásitos de larvas Eucelatoria sp. y Archytas piliventris 
Wulp. También están los bracónidos parásitos larvales 
Bracon hebetor Say, Chelonus antillarum Marsh, C. insularis 
Cress. y Apanteles marginiventris (Cress.) (King y Saunders, 
1984). Orius sp. y Geocoris punctipes (Say) son predadores 
de huevos y larvas del primer instar. 
Para el control químico, que es difícil en el caso de larvas 
desarrolladas, los piretroides se recomiendan ampliamente. 
En Australia se probó el virus de la polihedrosis nuclear 
(Elcar) en frijol (Rogers et al., 1983) y se comparó 
favorablemente con el fenvalerato. 
Epinotia, polilla del frijol, o barrenador del 
frijol (Lepidopetera: Olethreutidae) 
Epinotia aporema (Walsm.) está ampliamente distribuido 
en toda América Latina. Es una plaga insectil importante 
en Perú (Wille-T., 1943) y Chile (Brücher-K, 1941). 
También se ha observado en haba, garbanzo, soya, alfalfa y 
lentejas (Alomia, 1974; Wille-T., 1943). Otros nombres 
comunes frecuentemente usados para esta especie en 
América Latina son: polilla del brote, y barrenador de la 
vaina. En inglés se llama epinotia pod borer. 
Las hembras ponen un promedio de 100 huevos en cuatro 
a ocho masas durante una a dos semanas. La etapa de 
huevo dura cuatro a siete días en Perú (WiIle-T., 1943), Chile 
(Ripa-Schaul, 1981) y Colombia (Alomia, 1974). Hay cinco 
instares larvales que se completan en un total de 14-22 días. 
El empupamiento ocurre en un capullo sobre las hojas o en el 
suelo (WiIle-T., 1943) durante 14-16 días. Los adultos viven 
15-22 días y son nocturnos. 
Las larvas ocasionan daño al frijol al alimentarse encima 
o dentro de las yemas terminales, los tallos y las vainas; 
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ellas juntan sus excrementos y los empujan fuera de los 
canales de alimentación. El insecto también puede causar 
daño a la flor y hacerla abortar. Los tallos y yemas pueden 
deformarse (Figura 223) y el daño de la vaina puede conducir 
a la pudrición, por la acción de organismos secundarios 
(Alomia, 1974). 
En Chile se ha observado el parásito de huevos 
Trichogramma sp. (Ripa-Schaul, 1981). Wílle-T. (1943) 
observó en Perú un parásito larval, el taquínido Eucelatoría 
sp. En este país se ha trabajado sobre resistencia a E. 
aporema (Avalos-Q., 1982). En un examen selectivo de 968 
materiales de frijol, cinco tenían niveles de daño en tallos y 
semillas significativamente inferiores a los del cultivar local 
comercial. Un control químico adecuado se puede hacer con 
aminocarb, paration y ometoato (Torres-B., 1968). También 
son efectivos el fenvalerato o el carbaril, aplicados 30 días 
después de la siembra (Avalos-Q., 1977); el fenvalerato tiene 
un efecto residual de 15 días. 
Barrenador de la vaina de frijol lima 
(Lepidoptera: Pyralidae) 
El barrenador de la vaina del frijol lima (Etiella 
zínckenella (Treitschke)) se ha registrado en Estados Unidos 
(Stane, 19615), Puerto Rico (Scott, 1940), México, partes de 
América Central y el Caribe (King y Saunders, 1984), y en 
Brasil (Ramalho et al., 1978). Poco se conoce acerca de la 
importancia económica de esta especie en América Latina. 
Según King y Saunders (1984), es más importante en el 
Caribe que en América Central. Los ataques de este insecto 
son esporádicos y sólo ocasionalmente se convierte en una 
plaga seria. Sus nombres comunes en América Latina son 
barrenador del ejote, polilla de las vainas, y medidor de las 
vainas. En inglés se llama lima bean pod borer. 
Las hembras ponen los huevos en las flores o en las 
vainas. Las larvas son amarillas, verdes, o rosadas con 
líneas dorsales rojo-pardas. El empupamiento puede tener 
lugar dentro de las vainas () en el suelo. El insecto puede 
615 
atacar las flores o el exterior de las vainas, pero prefiere 
actuar como barrenador de éstas, alimentándose de semillas 
en desarrollo. Las flores dañadas y las vainas pequeñas 
pueden abortar (Stone, 1965). Etiella zincken.ella casi no 
deja signos externos de su presencia en las vainas, en 
contraste con el barrenador de vainas maruca (M. testulalis 
(Geyer)), el cual mantiene orificios de salida abiertos en los 
lados de las vainas infestadas, por donde las larvas sacan las 
heces y otros materiales de desecho. 
El control químico de esta plaga es difícil, y se debe dirigir 
contra las larvas pequeñas antes de que perforen las vainas 
(King y Saunders, 1984). Ramalho et al. (1978) llevaron a 
cabo un trabajo sobre resistencia de cultivares de frijol a este 
insecto en Brasil, y observaron variabilidad en el porcentaje 
de vainas infestadas y en el daño de la semilla. 
Maruca (Lepidoptera: Pyralidae) 
Maruca testulali., Ceyer es una plaga importante de las 
leguminosas en Africa y Asia (Sing y van Emden, 1979; 
Taylor, 1978), pero generalmente no es importante en el 
frijol común en América Latina (King y Saunders, 1984). 
Sus ataques ocasionales pueden ser serios, sin embargo. 
Maruca testulalis se ha observado en Brasil (Ruppel e 
Idrobo, 1962), Colombia (Posada-O. et al., 1970), el Caribe 
(Leonard y Milis, 1931) yen América Central (King y 
Saunders, 1984). Entre los nombres comunes están maruca, 
barrenador de la vaina y perforador de la vaina. En inglés 
se llama lima bean pod borer. 
Como la mayoría de los barrenadores de vainas, M. 
testulalís oviposita cerca de las yemas florales, flores, hojas 
jóvenes y vainas o en ellas. Hay cinco instares larvales que 
duran en conjunto 8-13 días (Broadley, 1977). Las larvas 
tienen cuatro manchas negras o grises oscuras en cada 
segmento (Figura 224); penetran en la vaina, se alimentan 
de semillas en desarrollo, y expelen las heces y residuos. En 
las hojas y flores se presentan daños antes de que el insecto 
se alimente de las vainas (Scntt, 1940). La pupación ocurre 
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en un capullo tejido entre dos vainas en residuos sobre el 
suelo o en el suelo mismo. 
Según King y Saunders (1984), se pueden justificar 
aspersiones de productos químicos cuando se encuentre una 
vaina dañada por cada dos plantas. 
Insectos de Granos Almacenados 
Brúchidos (Coleoptera: Bruchidae) 
van Schoonhoven (1976) ha enumerado 28 especies de 
insectos que se presentan en el frijol almacenado. Sin 
embargo, la mayoría son de menor importancia o sólo se 
encuentran accidentalmente en frijol. Las plagas más 
importantes del frijol almacenado en América Latina son el 
gorgojo mexicano del frijol, Zabrotes subfasciatus (Boheman) 
(Figura 225), y el gorgojo del frijol, Acanthoscelides obtectus 
(Say) (Figura 226). Ambos son insectos cosmopolitas 
(Capítulo 21). La literatura sobre la importancia económica 
de los brúchidos es escasa. McGuire y Crandall (1967) 
estimaron en 35% las pérdidas en el almacenamiento en 
México y América Central, pero no especificaron si estas 
pérdidas se debieron a insectos o a otros factores. En Brasil 
se han estimado las pérdidas en 13%. van Schoonhoven 
(1976) calculó que un 7.4% de pérdidas en Colombia fue 
causado por bTÚchidos. El daño no fue mayor porque los 
períodos de almacenamiento fueron cortos, con un promedio 
de 44 días. Los nombres comunes para estos insectos son 
gorgojos, gorgojo pintado, o gorgulho de feijiío (para Zabrotes 
subfasciatus), y gorgojo común o caruncho (para A. obtectus). 
Los nombres respectivos en inglés son Mexican bean weevil y 
bean weeviL 
La diferencia principal entre estos brúchidos es en su 
comportamiento en la oviposición. Zabrotes subfasciatus 
pega los huevos a la semilla (Figura 225 y 227) y, llegado el 
momento de la eclosión, cada larva perfora el cascarón y la 
testa de la semilla en un mismo proceso (Howe y Currie, 
1964); esta especie no ataca al frijol en el campo. En 
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contraposición, las hembras de A. obtectus no pegan los 
huevos a la testa sino que los esparcen entre las semillas 
almacenadas, o infestan el frijol en el campo ovipositando en 
las vainas en crecimiento; las larvas recientemente 
emergidas del huevo penetran posteriormente a la semilla. 
Otra diferencia importante se relaciona con su adaptación 
ecológica. Zabrotes subfasciatus es una especie tropical y se 
halla predominantemente en zonas más calientes. 
Acanthoscelides obtectus se presenta en latitudes y altitudes 
mayores, en regiones subtropicales, o en ambientes más 
frescos de los altiplanos de América tropical. En un estudio 
realizado en Nicaragua (Pe ter H. Giles, comunicación 
personal), el frijol se infestó inicialmente con A. obtect!ts 
(99.7%) y Z. subfasciatus (0.3%) a diferentes alturas sobre el 
nivel del mar. Después de 16 semanas, las relaciones 
porcentuales se convirtieron en 0:100 a 56 m; 5:95 a 450 m; 
y 27:73 a 680 m. Estos datos sugieren queA. obtectus es un 
contrincante más fuerte a temperaturas inferiores, ya que 
las temperaturas disminuyen a medida que aumenta la 
altura. 
En almacenamiento, la vida de Z. subfasciatus es similar 
a la de A. obtectus (Howe y CUlTie, 1964). Las larvas de 
ambas especies mudan cuatro veces antes de empupar. 
Durante su último instar, la celda de alimentación y de 
empupamiento (Figura 228) se puede ver externamente 
como una ventana circular en la semilla; allí, antes de 
empupar las larvas cortan la cara interior de la testa para 
facilitar la posterior emergencia de los adultos. Después de 
emerger, el adulto puede quedarse en la celda por varios días 
antes de quitar la ventana, empujándola o utilizando sus 
mandíbulas. Copulan y ovipositan poco después de la 
emergencia, y normalmente no comen, pero pueden tomar 
agua o néctar. En este estado tienen vida corta. 
Los adultos de Z. subfasciatus presentan un fuerte 
dimorfismo sexual. Las hembras son más grandes y tienen 
cuatro manchas características de color crema en los élitros. 
El macho es enteramente pardo y más pequeño. A 28 oC .Y 
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75%-80% de HR, las hembras ponen un promedio de 36 
huevos y viven 13 días. El estado de huevo dura cinco a seis 
días, el desarrollo larval toma 14 días y el estado pupal dura 
seis a siete días. Generalmente la relación de sexos es 1:1. 
A 26 oC y 75%-80% de HR, las hembras de A obtectus 
viven 14 días y ponen un promedio de 45 huevos. Los 
huevos eclosionan en seis a siete días y el desarrollo de las 
larvas y las pupas toma 23 días en totaL La relación de 
sexos tiende a ser 1:1. Se presenta mortalidad durante el 
desarrollo, principalmente a medida que las larvas penetran 
en la semilla o cuando el orificio de salida no es lo 
suficientemente grande para la emergencia de los adultos. 
Los agricultores han utilizado diversos métodos 
tradicionales para controlar los brúchidos. Entre éstos se 
cuentan la mezcla de los granos con materiales inertes como 
arena, sílice cristalino, bentonita y carbonato de magnesio, 
los cuales matan eficazmente los gorgojos. Las cenizas de 
chimeneas también se usan como una barrera física efectiva 
para los adultos (eIAT, 1975). La pimienta negra se ha 
utilizado con éxito para controlar a A. obtectus (Lathrop y 
Keirstead, 1946). 
El almacenamiento de frijol en sus vainas intactas puede 
reducir las pérdidas por Z. sub{asciatus; los huevos 
depositados en la pared de las vainas eclosionan, pero las 
larvas mueren dentro de ellas sin penetrar en la semilla. Sin 
embargo, ese método no se puede utilizar contra A. obtectus, 
ya que este insecto puede atacar el frijol en las vainas. 
Labeyrie (1957) demostró que el almacenamiento de frijol sin 
descascarar, o el retardo de la cosecha aumentan 
enormemente el ataque de esta última especie, ya que sus 
hembras prefieren ovipositar en vainas maduras (Labeyrie y 
Maison, 1954; Menten y Menten, 1984). 
Los aceites vegetales son también efectivos contra los 
brúchidos. van Schoonhoven (1978) halló que los aceites de 
algodón, maní, soya y maíz eran igualmente eficientes, 
aplicados a dosis de 5-10 rnllkg de semilla, mientras la 
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semilla tratada retuvo su capacidad de germinación (eIAT, 
1977), los aceites causaron mortalidad de adultos, redujeron 
la oviposición y mataron los huevos, También se pueden 
usar aceites no refinados (Hill y van Schoonhoven, 1981), 
Existe una variedad de productos como malation, 
piretrinas, pirimifos-metil y fenitrotion que permiten un fácil 
control químico de los gorgojos (elAT, 1975; Salas y Ruppel, 
1959), Los piretroides deltametrina y permetrina también 
han dado un control excelente, Algunos fungicidas también 
protegen la semilla (van Schoonhoven y van Dam, 1982), 
Para volúmenes grandes de semilla, los fumigantes fosturo 
de aluminio y bromuro de metilo se usan ampliamente en 
América Latina (van Schoonhoven, 1976), 
Recientemente se han efectuado en el CIAT, Colombia, 
investigaciones en forma continua sobre resistencia a 
brúchidos (Menten y Menten, 1984; Oliveira et al., 1979; 
Ramalho et al., 1977), Después del examen selectivo de más 
de 4000 lineas cultivadas de frijol, por su resistencia a Z, 
subfascíatus, van Schoonhoven y Cardona (1982) 
concluyeron que los niveles de resistencia eran demasiado 
bajos para tener valor económico. En forma similar, 
tampoco se identificaron niveles satisfactorios de resistencia 
a A. obtectus en más de 10,000 genotipos probados, 
Sin embargo, se encontraron niveles muy altos de 
resistencia a ambos brúchidos en formas de p, vulgar':" no 
cultivadas, silvestres, de semilla pequeña, de or'igen 
mexicano (CIAT, 1984a; van Schoonhoven et al., 1983), La 
resistencia se expresa en términos de una oviposición 
reducida, más largos períodos de desarrollo larval y meno!' 
peso de las progenies. La antibiosis es el mecanismo de 
resistencia, Según Osborn et al. (1986), la proteína areelina 
podía ser el lactor responsable de la resistencia, Variantes 
de esta proteína están presentes en las siguientes accesiones, 
que tienen niveles más altos de rendimiento: G 12866 
(arcelina 2); G 12891, G 12895 Y G 12942 (areelina 3); y 
G 12949, G 12952 Y G 12953 (arceJina 4). 
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Actualmente se efectúan investigaciones para trasferir 
genéticamente los diferentes tipos de arcelina al frijol 
cultivado y para determinar el efecto que ella tiene en la 
resistencia a los brúchidos y en la nutrición humana (CIAT, 
1988; Osborn et a\., 1986). También están en curso la 
evaluación de fuentes de resistencia a A. obtectus y la 
evaluación de progenies por resistencia a esta plaga en 
condiciones de campo. 
Otras Plagas 
Caracoles y babosas 
Los caracoles (snails en inglés) son una plaga menor en 
Africa, y rara vez causan daño al frijol en América Latina. 
Las babosas (Figura 229), por su parte, se han convertido 
en plagas importantes del frijol común en algunas áreas de 
América Central (Andrews y Dundee, 1986). También se 
han encontrado como plagas en Africa (Capítulo 21 de este 
libro), el Caribe (King y Saunders, 1984) yen ciertas áreas 
de América del Sur (CIAT, encuestas inéditas). Los nombres 
comunes para esta plaga en América Latina incluyen 
además de babosas, lesmas, ligasas, sanguijuelas, lipes y 
chimílías. En inglés se llaman slugs. 
La especie más importante es el veronicélido identificado 
como Sarasinula plebeia (Fisher) (sin. Vagínulus plebeius 
(Fisher) (Andrews, 1983a). Se observó por primera vez en 
América Central en El Salvador en 1967 (Mancía, 1973b). 
Según Andrews y Dundee (1986), esta especie se introdujo 
accidentalmente a El Salvador y ha superpuesto su rango de 
distribución sobre el de veronicélidos nativos como 
Diplosolenodes occidentalis (Guilding) y D. oliuaceus 
(Stearns). Otras especies reconocidas en América Central 
son Leidyula (sin. Veron.icella) moreleti (Crosse y Fisher) y L. 
florídana (Binney). No se sabe si D. occidentalis (sin. 
Vagínulus occidentaíisJ y D. oliuaceus son especies separadas 
o simplemente ecotipos. 
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En 1976, S, plebeia era una plaga seria del frijol en El 
Salvador, Nicaragua y Honduras, Su presencia en 
Guatemala y en Costa Rica se reconoció por primera vez en 
1971 y 1981, respectivamente, No se sabe que se presente 
en Panamá, pero ataca la yuca en Colombia. En Guatemala 
es una plaga menor del frijol en los límites con El Salvador y 
Honduras (Salguero, 1981), No es claro si S, plebeia se 
presenta en México; mientras Andrews y Dundee (1986) 
informan sobre sus daños en Chiapas, Veracruz y Yucatán, 
el Servicio Cuarentenario Mexicano (Dirección General de 
Sanidad Vegetal de México, 1982) atribuye tales daños a 
Leidyula (sinónimo VeronicellaJ moreleli, 
Según Andrews (1983a), cada año los cultivos de 500,000 
agricultores centroamericanos son afectados por esta plaga, 
El problema de las babosas es más serio en Honduras y 
Nicaragua que en otros sitios, En ciertos años, puede afectar 
hasta 53cra del área sembrada con frijol (Secretaría de 
Recursos Naturales de Honduras, 1981), 
Las babosas sOn hermafroditas y es común la auto 
fertilización en S, plebeia. Las hembras ponen hasta 80 
huevos en masas bajo los residuos de plantas o en las grietas 
del suelo, Los huevos son ovales, traslúcidos y se incuban 
durante 24 días a 27 oC. En condiciones secas, los huevos 
pueden tomar seis meses para eclosionar. En estado joven se 
asemejan al adulto, y maduran en dos a cinco meses 
(Mancía, 1973b), Las babosas viven de 12 a 20 meses y 
alcanzan 5 a 7 cm de longitud, Según Andrews y Lema 
(1986), una generación toma ocho semanas y es posible que 
se presenten dos generaciones por año en Honduras. Las 
mayores densidades de población se encuentran cerca de los 
arroyos, en suelos de areílla pesada, y en campos 
enmalezados, Las babosas son inactivas durante los 
períodos secos, y la mayor parte del daño ocurre a lo largo de 
los bordes de los campos, desde donde progresa hacia 
adentro, especialmente si la vegetación y los residuos 
proveen protección a la plaga durante el día. 
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El daño causado por las babosas jóvenes es evidente 
cuando comen las hojas enteras, con excepción de las venas 
(Figura 230). Las babosas más viejas consumen totalmente 
las hojas, y también pueden consumir completamente las 
plántulas y dañar las vainas. Andrews y Huezo de Mira 
(1983) calcularon que en una noche cada babosa activa/m" 
puede causar reducciones de 20% en las plantas en pie y de 
16% en los rendimientos. Con trampas sencillas, de poco 
costo, provistas con una mezcla de fríjol, melaza, cerveza y 
carbaril (Andrews, 1983b), los dos investigadores 
determinaron que cada babosa capturada representaba una 
reducción de 14% en la población de plantas y de 11% en el 
rendimiento. Los autores establecieron un nivel de daño 
económico de 0.25 babosas acti vas!m' o de 0.4 babosas! 
trampa/noche. En trabajos realizados en Honduras, tales 
niveles se han elevado a 1 babosa/m" o 1 babosa/trampa! 
noche (Andrews y Barletta, 1985). 
A niveles altos de población, las babosas puede convertirse 
en un problema para la salud, ya que actúan como vectores 
del nemátodo Angiostrongylus costaricensis Morera y 
Cespedes, patógeno para el hombre, especialmente para los 
niños (Morera, 1973). 
Las babosas muestran preferencias marcadas por ciertas 
majezas y cultivos (Ramírez et al., 1985), y varias especies 
de plantas son repelentes para ellas. Los extractos de 
Canavalia sp. y otras plantas pueden reducir el daño de 
babosas (Coto-Alfara y Saunders, 1985). Se tienen informes 
sobre protozoos, gusanos planos brachilaemidios, 
pulmonados, cucarrones lampíridos y moscas de la familia 
Sciomyzidae como enemigos naturales de las babosas 
(Stephenson y Knutson, 1966). Bennett y Andrews (1985) 
prepararon recientemente una revisión y una propuesta para 
el control biológico de las babosas en América Central. 
El control de las babosas se logra mejor limpiando los 
campos y sus bordes de malezas y residuos de plantas. Se 
recomiendan la quema de residuos de cultivos, la adecuada 
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preparación de tierras y el drenaje de los campos (Mancía, 
1973b). El control químico se obtiene con cebos preparados 
con carbaril, metiocarb, forato, aldicarb, tiocarboxime o 
metaldehido (CrowelJ, 1977). El metaldehido se recomienda 
ampliamente (Mancía, 1973b; Navarro, 1980); es un 
producto que tiene un efecto residual corto, especialmente en 
condiciones húmedas. Las aspersiones foliares con 
insecticidas comunes no funcionan (Wheeler y Peairs, 1980), 
y los insecticidas granulares aplicados al suelo son menos 
eficientes que los cebos (Duran et al., 1981). 
Acaros 
Acaro tropical (Acarina: Tarsoncmidae). B:l ácaro 
tropical Polyphagotarsoncmus la/us (Banks) causa daño en 
las hojas del frijol después de la floración, especialmente 
durante el tiempo húmedo y caliente. También ataca la 
papa, el tomate, el algodón, la pimienta y muchas malezas 
(C1'Omroy, 1958; Doreste, 1968). No es una plaga seria del 
frijol pero ocasionalmente puede tornarse económicamente 
importante (C1AT, 1975). Según van Schoonhoven et aL 
(l978b), el ácaro tropical se presenta en Florida, el Caribe, 
América Central y partes de América del Sur; es una plaga 
en Brasil (Costa, 1970) y partes de Colombia. También se 
presenta en Africa (Capítulo 21 de este libro). Los nombres 
comunes en América Latina incluyen ácaro blanco, ácaro 
tropical y ácaro branco. En inglés se llama tropical spider 
mites. 
El ácaro tropical es pequeño y verde, y tiene un ciclo de 
vida corto que incluye las etapas de huevo, larva, 
pseudopupa y adulto. En Brasil, las etapas del desarrollo 
duran en conjunto seis a siete días (Flechtman, 1972). van 
Schoonhoven et al. (l978b) hallaron un ciclo más corto de 
vida en Colombia, con una duración de dos días para el 
huevo, uno para la larva y uno para la pseudopupa. Los 
machos vivieron 12 días, mientras que las hembras vivieron 
15 días y ovipositaron un promedio de 48 huevos. 
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Los bordes de las hojas dañadas por los ácaros se enrollan 
hacia arriba y tienen una apariencia brillante (Figura 231). 
El envés de la hoja puede tomar un color púrpura, y las hojas 
j6venes se pueden tornar amarillas a doradas y quedarse 
pequeñas. Los ácaros también pueden atacar las vainas, las 
cuales se cubren con un tejido pardo (Figura 232). Los 
síntomas pueden confundirse con los inducidos por virus, 
deficiencias minerales, quemadura de solo contaminantes 
(Capítulo 24 de este libro). 
Es posible el control .. ,on azufre, endosulfan, dicofol y 
ometoato (van Schoonhoven et al., 1978b). El dimetoato 
aparentemente estimula las poblaciones de P. lalus (Harria, 
1969). 
Arañitas rojas (Acarina: Tetranychidae). Varias 
especies de ácaros atacan al frijol. Tetranychus desertorum 
Banks es común en América del Sur donde tiene un amplio 
rango de hospedantes (Nickel, 1960). Otras especies 
conocidas son T. telarius L. (sin. T. cinnabarinus Boisd.), T. 
urticae Koch, T. ludeni (Zacher), Eotetranychus lewisi 
(McGregor), Oligonychus stickneyi (McGregor) yO. yothersi 
(McGregorl (Andrews y Poe, 1980; King y Saunders, 1984). 
Los ácaros se llaman también aral1as rojas, y arañitas en 
América Latina. Su nombre en inglés es spider mites. 
Estas plagas atacan al frijol (Figura 233) generalmente 
cuando se aproxima su madurez fisiológica y no se 
consideran como plagas importantes del cultivo. Estudios 
sobre la biología de T. desertarum fueron hechos por Nickel 
(1960) y Piedrahita-C. (1974). En el CIAT se estudió la 
resistencia de cultivares de frijol a los ácaros, y se detectó 
alguna variabilidad, pero los niveles de resistencia no fueron 
suficientemente altos para proporcionar beneficios 
económicos (Jara et al., 1981). En América Latina, las 
recomendaciones para el control químico de los ácaros en 
frijol incluyen asper:;iones con ometoato o tetradifón 
(González-A., 1969). 
625 
I 
Referencias 
Aldana-De León, L. F.; Ma.aya, P. y Yoshii, K. 1981. La tolerancia al 
mosaico dorado del frijol común y el combate químico del 
vector (Bemis;a tabar; Genn.) como medio de control. En: 
Memoria XXVII reunión anual PCCMCA, Santo Domingo, 
marzo de 1981, 3 vol •. Programa Cooperativo 
Centroamericano para el Mejoramiento de Cultivos 
Alimenticio. (PCCMCA). Santo Domingo. República 
Dominicana. v. 3, p. L9-1 a L9-29. 
Alomia, B. E. 1974. El Ep;notia opposita Heinr. (Lepidoptora: 
Olethreutidae), plaga del frijol en Antioquia. Instituto 
Colombiano Agropecuario (lCA), Madellín, Colombia. 5 p. 
Alonzo. F. 1975. Estudios en Phaseolus vulgar;s sobre el control de la 
mosca blanca Bemisia tabaci. (Genn,) en la zona sUfworiente de 
Guatemala. Documento presentado al taller sobre protección 
en frijol, elAT, Cali, Colombia, diciembre de 1975. Centro 
Internacional de Agricultura Tropical (CIAT), Cali, Colombia. 
18 p. 
Alti.ri, M. A.; van Schoonhoven, A. y Doll, J. 1977. The ecologienl role of 
weeds in insect pest management systems: A review 
íllustrated by bean (Pha.eoluB vulgaris) cropping systems. 
PANS (Pést Artic. News Summ.) 23(2):195-205. 
Andow, D. A. 1983. Plant diversity and insad populations: Interactions 
among beans, weeds snd insects. Tesis. Ph.D. CorneU 
University, lthaca. NY, E.U. 201 p. 
Andrews, K. L. 1983a. Slugs of the genus Vaginulus as pests of common 
bean, Phaseolus vulgaris in Central America. Plant protection 
for human welfare: 10th International Congresa ofPlant 
Protection 1983: Memorias de una conferencia realizada en 
Brighton, Inglaterra, noviembre de 1983, 3 vols. Lavenham 
Press, Lavenham, Suffolk, Inglaterra. v. 3, p. 951. 
___ o 1983b. Trampa para determinar la densidad poblacional de la 
babosa, Vaginulus plebeius, plaga del frijol común. Turríalba 
33(2):209-211. 
626 
___ o 1984. El manejo integrado de plagas invertebradas en cultivos 
agronómicos, hortícolas y frutales en la Escuela Agrícola 
Panamericana. Proyecto MIPH publicación número 7. Eseuela 
Agrícola Panamericana y Agency for International 
Development lAID), El Zamorano, Honduras. Paginación 
variada. 
___ y Barletta, H. 1985. Los secretos de la babosa, parte 2: Control 
en primera. Publicación MIPH-EAP no. 49. Escuela Agrícola 
Panamericana, El Zamorano, Honduras. 16 p, 
___ y Dundee, D. S. 1986. Sarasinula plebeia (Fi.her) (alias 
Vaginulus plebeius) and other veronicellíd 8lugs of 
agricultural importance in Central America. Documento 
presentado al 3er. Seminario Regional sobre la babosa, El 
Zamorano, Honduras, 23 p. 
___ y Huezo de Mira, A. 1983. Relación entre densidad poblacíonal 
de la babosa, Vaginulus plebeius. y el daño en frijol común, 
Phaseolus vulgoris. Turrialba 33(2):165-168. 
___ y Lema, F. 1986. Dinámica poblacional de la babosa, 
Vagínulus plebeius (Stylomenatophora: VeroniceUidae) en 
lotes de maíz-frijol en relevo. Turrialba 36(1);77-80 . 
. ~ __ y Poe, S. L. 1980. Spider mites of El Salvador, Central 
America (Acari; 'l'etranychidae). Fla. EntamoL 63(4):502-505. 
___ ; Valverde, V. H. y Avedilla, M. 1985. Rentabílidad del uso de 
cubiertas de plástico en hab¡chuela para control de saltahojas, 
Empoasca sp. probablemente kraemerí (Rass y Moore). En: 
Andrews, K. L.; Berletta, H. y Pilz, G. (eds.). Memoria del 
seminario regional de fitoprotección, abril de 1984. CElBA 
26(1):140-148 (edición especial). 
Arévalo-Aponte, O. 1977. Azúcares reductores y no-reductores como 
posibles factores de resistencia del frijol, hacia Epilachna 
varivestis (Mula.) (Coleoptera: Coccinellídae). Tesis, M.S. 
Escuela Nacional de Agricultura, Colegio de Postgraduado., 
Chapingo, México. 70 p. 
Armenta-Cárdenas, S. 1983. Plagas del frijol y su control. En: Lépiz-
lldefonso, R. y Navarro-Sandoval, F. J. (.ds.). Frijol en el 
noroeste d. México: Tecnología d. producción. Instituto 
Nacional de Investigaciones Agrícolas (INIA), Secretaría de 
Agricultura y Recursos Hidráulicos, México, México. 
p. 137-158. 
627 
! 
í 
I 
I 
I 
Augustine, M, G.; F'isk, F. W,; Davidson, R. H.; LaPidus, J. B. Y Cleary, 
R. W. 1964. Host-pl"nt selection by Ihe Mexitan bean beotIe, 
Epilachna "arivestís. Ann, Entorno!. Soc. Am. 57:127-134. 
Avalos-Q., F, 1977. Control químico del "barrenador de brotes' Epinotia 
aporema Wlsm, en frijo!. Av. Inves\. (Perú) 8(1-2):1-5. 
____ . 1982. Evaluación de resistencia a plagas de insectos en 
variedades de frijol. En: Documento presentado al Taller 
Nacional de Manejo de Plagas de Frijol, Vista Florida, 
Chiclayo, octubre de 1982, Instituto Nacional de 
Investigaciones y Promoción Agraria (INIPA), Centro 
Internacional de Agricultura Tropical (CIAT) y Centro de 
Investigación y Promoción Agropecuaria (CIPA 11), Chiclayo, 
Perú. 8 p, 
____ y Lozano-V., C. 1976. Comportamiento de 93 cultivares de 
frijoles amarillos al ataque del gusano picador Elasmopolpus 
lignosellus Zollar, Rev, PTOg, CRIA (Cent. Reg, Invest, 
Agraria) 1 (Perú) 6:9-12, 
Bécquer-Hernández, A, Y Ferrándiz-Puga, R 1981. Dinámica de las 
poblaciones de áfidos en plantaciones de frijol (Fhaseo/u. 
vulgaris LJ. Cienc. Agríc. 8:23-28. 
Beebe, S. 1983, Mejoramiento para resistencia al Apian godmani. En: 
Ta11er Internacional sobre Apion y mustia hilachosa en 
Guatemala y Costa Rica, noviembre de 1983. Centro 
Internacional de Agricultura Tropical (CIAT), Instituto de 
Ciencia y Tecnología Agrícolas (lCTA), y Ministerio de 
Agricultura y Ganadería (MAG), Guatemala, p, 44-48. 
Bonnet, F. D, Y Andrews, K. L, 1985. El control biológico clásico de 
veronicellidos en Centroamérica: Una propuesta. En: 
Andrews, K. L.; Barletta, H. y Pilz, G, (ed •. ). Memoria del 
seminario regional de fitoprotección, abril de 1984, CEIBA 
26(1):77-82 (edición especial). 
Bird, J. y Maramorosch, K. 1978. Víruses and virus diseases associaLed 
with whiteflies, Adv. Virus Res, 22:55-110. 
Blanco-Sánchez, N, y Bencomo-Pé1981. Presencia del virus del mosaico 
dorado del frijol (BGMV) en Cuba, Cienc, Agríe. 9:118-119, 
Bonnefil, L, 1965. Las plagas del frijol en Centroamérica y su combaLe. 
628 
En: XI Reunión Anual PCCMCA, Panamá, marzo de 1965. 
Programa Cooperativo Centroamericano para el Mejoramiento 
de Cultivos Alimenticios (PCCMCAi, Panamá. p, 95-103, 
Broadley, R. H. 1977. The bean pod borer in north Queensland. 
Queena!' Agrie. J. 103(3):274-278. 
Brticher-E., G. 1941. Contribución preliminar al estudio de la polilla del 
frejol. Bol. Dep. Sanid. Veg. (Chile) 1(1);63-69. 
Butler, G. D., Jr.; Henneberry, T. J. Y Clayton, T. E. 1983. Bemisia 
tabad (Homoptera: Aleyrodidae): Development, ovipositíon, 
and longevity in relation to temperature. Ann. Entorno!. Soco 
Am.76(2):310·313. 
Caballero, R. Y Andrews, K. L. 1985. Anagrus sp. y otros enemigos 
naturales dellorito verde (Empoasca spp.) en el cultivo del 
frijol en Honduras. En: Andrews, K. L.; Barletta, H. y Pilz, G. 
(ed •. ). Memoria del seminario regional de fitoproteeeión, abril 
de 1984. CEIBA 26(1):149-152 (edicíón especial). 
Cadena-L., D. Y Sífuentes·A., J. A. 1969. Prueba comparativa de la 
efectividad de 4 insecticidas para combatir la conchuela del 
frijol (Epilachna varivestis) bajo condiciones de campo, Agrie. 
Tee. Méx. 2(10):440-444. 
Calil, A. C. Poreira y Chandler, L 1982. Ataque ao feijoeiro (Phaseolus 
vulgari. L.) por seolitídeos (Coleoptera, Scolytidae): Um grupo 
novo de pragas potenciais. Rev. Ce res 29(165):533-537. 
___ ,; _.~. __ ; Martin., M. C. del Peloso y Mama, L. A. 1982. A 
broca da raiz (Conolrachelus phaseoli Marshall) do feijoeiro 
(Phaseolus vulgaris L.J: Sun distribufáo e danos. Rev. Ceres 
29(165):526·532. 
Campbell, W. V. y BreH, C. H. 1966. Varietal resistance ofbeans to the 
Mcxican bean bectle. J. Econ. Entorno!. 59(4):899-902. 
Campos-P., J. 1972. Insecticidas impregnados a la semilla del maíz 
para el control de Elasmopalpus ligno,qellus ZeHer 
(Lepidoptera: Pyralidae). Rev. Peru. Entomol. 15(2):348-351. 
Cantwell, G. E. Y Cantela, W. W. J 982. Potential of Baeillus 
thuringiensi..q as a microbial agent against the Mexican bean 
beetle. J. Econ. Entorno!. 75(2):348-350. 
Cárdenas-Alonso, M. 1982. Enfermedades virales del frijol transmitidas 
por la mosca blanca, Bemu:ia tabaci Genn., con énfasis en 
Latinoamérica. Chapingo (México) 7(33-34):13-18. 
629 
¡ 
¡ 
I 
Cardona, C.; Flor, C. A.; Morales, F'. J. Y Pastor-Corrales, M. A. 1982a. 
ProbleMas de campo en los cultivos de fríjol en América 
Latina. 2 ed. Centro Internacional de Agricultura Tropical 
(CIAT), Cali, Colombia. 184 p. 
___ : González, R. y van Schoonhoven, A. 1982b. Evaluation of 
damage to cornmon beans by larvae and adults of Diabrotica 
balt.ata and Cero/ama faciali ... J. Econ. Entorno!. 
75(2):324-327. 
~ __ ; van Schoonhoven, A.; Gómez, L.; Gar-cía, J. y Garzón, F. 1981. 
Effect of artíficial mulches on Empoasca kraemeri Roas and 
Moore populations snd dry bean yields. Environ. EntomoL 
10(5):705-707. 
Carrillo-Sánchez, J. L. 1977. Control biológico de la conchuela del frijol 
Epilachna vorivestis Mulsant en México. Agríe. Tec. ~'léx. 
4(1):63-71. 
Chalfant, R. B. 1965. Resistance ofbunch bean varíeties to th. patato 
leafhopper and relationship between resistance and chemicaJ 
control. J. Econ. Entorno!. 58(4):681·682. 
CIAT (Centro Internacional de Agricultura Tropícal). !1974]. Food 
legumes production systems: Entomology. En: Annual report 
1973. Cali, Colombia. p. 170-175. 
___ - [1975]. Bean production systems: Entomology. En: Annual 
repor! 1974. Cali, Colombia. p. 125-130. 
___ ._ [1976]. Bean production systems: Entomology. En: Annual 
report 1975. Cali, Colombia. p. C-29 a C-36. 
___ .' [1977]. Bean Produ.tion Systems Program: Entomology. En: 
Annual report 1976. Cali, Colombia. p. A-15 a A-22, 
___ .1980. 1979 Bean Program annual reporto Cali, Colombia. 
111 p. 
__ ._._.11983]. Bean Program arrnual report 1981, Cali, Colombia. 
p. 157-159. 
___ .. [1984]a. Annual ropor! 1983: Bean Programo Cali, Colombia. 
p,56-63. 
__ ~_ .. 1984b. Principales plagas del fríjol en América Latina. Carta 
Informativa del Programa de Fríjol del CIAT 6(2):4. 
630 
___ " 1988, CIAT report (Informe CIAT) 1988. Cali, Colombia, 
p.61·64, 
Costa, A. S. 1965. Three whitefly-transmitted virus diseases of beans in 
Sao Paulo, Brasil, FAO Plant Prat. Bull. 13(6):1-12, 
1975. Increase in the population density of Bemisia tabad, a 
threat of widespread virus infection of legume erops in Brasil. 
En: Bird, J. y Maramorosch, K (eds.), Tropical diseases of 
legumes. Academie Press, Nueva York, p. 27-49. 
Costa, C, L. y Rossetto, C. J, 1972, Investiga~oes sobre praga. do 
feijoeiro no Brasil En: Anais do 1 Simpósio Brasileiro de 
Feijdo, Campinas, agósto de 1971, 2 vals, Universidad. de 
Vi~osa, Vi,osa, MG, Brasil, v, 2, p. 283-302. 
Costa, D. S, 1970. Acatos inimígos in vi sí veis do algodoneiro. Divu1g. 
Agron, (Brasil) 29:6-9, 
Costa, E. Correa; Link, D, y Mario, J, L. 1980, Danos causados por 
Nezára uiridula {L.) em feijoeiro (Pha.<;;éolus uuIgari.~ L.), Rev. 
Cent. Cianc, Rur, (Brasil) 10(4):335-341. 
____ --c:-c:-:c y , 1981. Efeitos da nivei. de Piezodorus 
guildinii (W"stwood, 1837) sobre r"ijoeiro (Pha.P.olus vulgaris 
L,) cultivar Río Tibagi. Rev, Canto Ciénc. Rur. (Brasil) 
11(4):251-256, 
Costilla, M, A. 1983, Plagas del poroto, En: Documento presentado a la 
Primera Reunión Nacional del Poroto. Estación Experimental 
de Agroindustria «Obispo Colambres", Tucumán, Argentina. 
p. 105-112, 
Coto-Alfara, T, D, Y Saunders, J, L, 1985, Prevención alimenticia de la 
babosa. Diplosolcnodes occidentale, Soleolífera: 
Veronicellidae, con repelentes botánicos. En: Andrews, K. L.j 
Badelta, M, y Pilz, G. (eds,), Memori. del seminario regional 
de fltoprotección, abril de 1984. CEIBA 26( 0:66-75 (edición 
especial). 
Cromroy, H. L. 1958. A preliminory sUl'vey ofthe plant mites ofPuerto 
Rico, J. Agrie, Univ. p, R, 42(21:39-144, 
Crowell, H, H. 1976. Seed-corn maggot control nn sweet corn and snap 
beans, Oreg, Veg, Dig. 2501:1-3. 
631 
____ o 1977. Chemical control of terrestr;al slug. and snail •. Boletín 
de Estación 628. Agricultural Experiment Station, Oregon 
State University, Corvallis, OR, E.U. 70 p, 
de Bartoli, S. A. 1980. Danos de Hedylepta índicata (Fabricius, 1775) 
(Lepidoptera: Pyralidae) no feijoeira (Piulaeolus vulgario L.) e 
efeitos de desfolha e dobra de foJiolos sobre a produtividade 
da cultura. Tesis, Ph.D. Escola Superior de Agricultura "Luis 
de Queiroz' da Universidade de Sao Pauló, Piracicaba, Sáo 
Paulo, Brasil. 129 p. 
___ y Giacomini, P. L. 1981. A~ao de alguns inseticidas granulados 
sistémicos sobre Bemisia tabaci (Gennadius, 1889) 
(Homoptera-Aleyrodidae) e Empoasca kmemer; Ross & 
Moore, 1957 (Homopters-Cicadellidae) e seus efeitas na 
produtividade de raijoeiro (Phaseolus vulgaris L.). An, Soco 
Entorno!. Bras, 10(1):97-104. 
da Carvalho, S. Martinez; Hohmann, C. L. y de Carvalho, A. O. 
Rodrigues. 1982. Pragas do faijoeiro no Estado de Paraná: 
Manual para ¡d.ntifica~ao no campo. Documento IAPAR no. 5. 
Funda~áo Instituto Agronómico do Paraná, Londrina, PR, 
Brasi!. 41 p. 
de Olivaira, J. V.; da Silva, I. P. Y Fernande., M. B. D. 1981. Dinamica 
populacional da "cigarrinha verde" Empousca kraemen Ross 
& Moore, 1957, em cultivares de rcijao, An. Soco Entorno!. 
Bra •. l0(1):21.26. 
DoLong, D. M. 1971. 'rhe bionornics of leafhoppers, Annu, Rev. Entomo!. 
16:179-210. 
Díez-P., G. 1976. Urbanus prateu. (LJ en Azapa (Lep., Hesperiidae). 
Idosia 4:159-161. 
Dirección General de Sanidad Vegetal d. México. 1982. Manual de 
plaguicidas autorizados para 1982. Secretaria de Agricultura 
y Recursos Hidráulicos, Dirección General de Sanidad 
Vegetal, México. 97 p. 
Doreste, S. E. 1968. Primera lista de ácaros de importancia agrícola en 
Venezuela. Rev. Agrie, Trap. 18:452. 
Dupree, M. 1965. Observations on the Iífe history of th. lesser 
cornstalk borer. J. Econ. Entamo!. 58{6J:1156-1157. 
632 
nUTÓn-Andino, E.; Peairs, F.; Mazier, C. y López, R. 1981. Control de la 
babosa (Vaginulus spp.) y otras plagas del frijol con mesfolan 
(Cytrolane 2G) aplicado al suelo. Programa Nacional de 
Investigación Agropecuaria, Secretaría de Recursos 
Natural.s, Tegucigalpa, Honduras. 31 p. 
E.kenrade, C. J.; Gauthier, N. L.; Danielson, D. y Wabb, D. R. 1973. 
Se.dcorn maggot: Seed treatments and granule furrow 
applications for protecting beans and sweet corno J. Econ. 
Entorno\. 66(5):1191-1194. 
Elmore, J. C. 1949. Hibernation and host plant studi.s ofthe Maxican 
bean heetle in California. J. Econ. Entorno\. 42:464-466. 
Enkerlin-S., D. 1951. El picudo del ejote, Apion godmani Wagner, su 
importancia económica y experimentos para su control en el 
estado de Michoacán, México. Inst. Nac. Invest. Agric. Secr. 
Agric. Ganad. Méx. FoIl. Mise. 4:126-130. 
Eskafi, F. M. Y van Schoonhoven, A. 1978. Comparison of greenhouse 
and field resistance of bean varieties to Empoasca kraemeri 
(Homoptera: Cieadollidae). Can. Entomol. 110(8):853·858. 
Espino8a-G., O. y Sánehez-V., J. 1982. El 'minador' del frejol Liriomyza 
sp. (Agromyzidae-Diptera), una plaga de interés económico en 
el Valle del Catamayo. An. Fac. Cienc. Agropeeu. Univ. Nae. 
Laja (Ecuador) 10(1):81-92. 
Espinozs-R.. H. R. 1985. Estudio comparativo de la incidencia de Apion 
godmani Wagner (Col.optera: Curculionida.¡ y Asphondylio 
sp. (Díptera: Cecidomyidae¡ en frijol, en el Valle de Sensentí, 
Ocotapeque. En: Andrews, K. L.; Barl.tta, H. y Pilz, G. (ods.). 
Memoria del seminario regional de fitoprotección, abril de 
1984. CEIBA 26(1):172-175 (edición especial). 
Flechtmann, C. H. W. 1972. Ácaros de importancia agrícola. Nobel, SP, 
Brasil. 150 p. 
Freitaa, A. O. 1960. 'Cabeca de fósforo': Nova praga do feijoeiro em 
Pernambuco. Arq. Inst. Pesqui. Agron. 28:345-363. 
633 
1 
! ¡ 
I ¡ 
I 
Galwey. N. W. 1983. Characteristics of the common bean, Phaseolus 
vulgaris, associated with resistance to the leafhopper 
Empoasca kraemeri. Ann. Appl. Blol. 102(1):161-175. 
____ y Evans, A. M. 1982a. Alternativo methods ofinterpreting 
measurements of resistance to the leafhopper Empoasca 
kraemeri Rosa and Moore in the common heant Phaseolus 
vulgaris L. Euphytica 31(1):225·236. 
____ y . 1982b. The inheritance of resistance to Empoasca 
kraemeri Rosa and Moore in the eoromon bean, Phaseolus 
uulgaris L. Euphytica 31(3):933-952. 
___ ; Temple. S. R y van Schoonhoven, A. 1985. The resistanee of 
genotypes of two species of Phaseolus besns to the leafhopper 
Empoasca kmemeri. Ann. Appl. Biol. 107(1):147-150. 
Gárnez, R. 1971. Los virus de) frijol en Centroamérica; 1: Transmisión 
por moscas blancas (Bemisia tabaci Genn.) y plantas 
hospedantes del virus del mosaico dorado. Turrialba 
21(1):22-27. 
___ o 1972. Los vírus del fríjol en Centroamérica; 2: Algunas 
propiedades y transmisión por crisomélidos del virus del 
mosaico rugoso del frijol. Turríalha 22(3):249-257. 
Garda F. 1975. Plagas de soya. En: El cultivo de la soya en Colombia. 
ICA, compendio no. 6. Instítuto Colombiano Agropecuario 
(lCA), Bogotá, Colombia. 56 p. 
Garda, J.; Cardona, C. y Raigosa, J. 1979. Evaluación de poblaciones de 
insectos plagas en la asociación cana de azúcar~fríjoJ y BU 
relación con Jos rendimientos. Rev. Colombo Entomol. 
5(1·2):17·24. 
Ghaderi, A. 1984. }>'ungal díseases in leefhopper control. Rcsearch 
híghlíghts (Mich. State Unív. BeanlCowpea Re •. Support 
Proj,) 1(3):1-3. 
Gómez~Laverde, L. A, Y van Schoonhoven, A. 1977. Oviposición del 
Empoasca kraemerí en frijol y evaluación del parasitismo por 
Anal/rus sp. Rev. Colombo Entorno!. 3(1-2):29-38. 
González, R.; Cardona, C. y van Schoonhoven, A. 1982. Morfología y 
biología de los crísomélidos Diabrotico balleata LeConte y 
Ceroloma facialis Erickson como plagas del frijol común. 
Turrialba 32(3):257·264. 
634 
González-A., P. M. 1969. Resultados del control qulmico de la 'arañita 
roja' (Tetranychus sp.) en frijol, en el Valle de CamanA, 
Arequipa. Rev. Peru. Entorno!. 12(1):58-70. 
Gould, H. J. Y Mayor, J. G. 1975. Alternative seed treatroenta to 
dieldrin for lhe control oehean seed fly (Delia spp.). Plant 
Patho!. (Londres) 24(4):245-246. 
Greene, G. L. 1971a. Economíc damage levels ofbean leaf roller 
populations on snap beans. J. Eeon. Entorno!. 64(3):673-674. 
____ o 1971b. Instar distributions, natural populations, and biology 
ofthe bean loafrollor. Fla. Entorool. 54(3):213·219. 
Grillo-Ravelo, H. 1979. Colaspis brunoeo (Fabridus) (Coleoptera: 
Chrysomelidae) en Cuba. J. Cent. Agríe. (Cuba) (1979):75·80. 
Guevara-Calderón, J. 1961. El combate del picudo del ejote mediante la 
combinación de variedades resistentes e insecticidas. Agrie. 
Tee. Méx. 1(12):17-19. 
____ o 1969. Resistencia a insectos. En: Brauer·H., O. (ed.). 
Fitogenética aplicada: Los conocimientos de la herencia 
vegetal al servicio de la humanidad. Editorial Limusa-Wiley, 
México, México. p. 217-239. 
____ ; Patiño, G. y Casas, E. 1960. Selección de variedades de frijol 
resistentes al picudo del ejote. Agric. Tec. Méx. 1(10):10-12. 
Hagol, G. T.; Burke, D. W. y Silbernagel, M. J. 1981. Response of dry 
bean sclections to field infestations of scedeorn maggot in 
central Washington. J. Ecoo. Entorno!. 74(4):441·443. 
Hagen, A. F. 1974. M.xiean bean be.tlc control with systemic 
insecticides on dry beans in western N ebraska. J. Econ, 
Entorno!. 67:137. 
Hallman. G. J. 1983. Muestreo en viveros de resistencia de frijoi a 
Apiongoomani. En: Taller internacional sobre Apion y 
mustia hilachoza en Guatemala y Costa Rica, noviembre de 
1983. Centro Internacional de Agricultura Tropical (CIAT); 
Instituto de Ciencia y Tecnología Agrícolas (ICTA) y 
Ministerio de Agricultura y Ganadería (MAG1, Guatemala. 
p.28-37. 
635 
___ o 1985. Las plagas como factores limitantes en la producción de 
frijol. En: Andrews, K. L.; Barletta, H. y Pilz, G. (eda.). 
Memoria del seminario regional de fitoprotecci6n, abril de 
1984. CEIBA 26(1):115-121 (edición especial). 
___ ; Moralea, C. G.; Duque, M. C. y Ramírez, J. D. [1985]. Biology 
of Acrosternum marginatum (Paliaot de Beauvois) on 
Phaseolus vulgari. L. Centro Internacional de Agricultura 
Tropical (CIAT), Cali, Colombia. 14 p. (Mecanografiado.) 
___ -:-~-:-;; Hollands, J. M. J. Y Oree, A. 1986. Infestación por 
el chinche verde del frijol Acrosternum marginatum (PaliBot 
de Besuvois) sobre rendimiento de Phaseo/u8 vulgari. L.: Su 
efecto. Turrlalba 36(1):21-24. 
Hammond, R. B. 1984. Development snd survival oCthe Mex.ican bean 
beetle, Epilaehna varioestis Mul.ant, on two host plants. J. 
Kansas Entorno!. Soc. 57(4):695-699. 
Harria, C. R.; Svec, H. J. y Begg, J. A. 1966. Masa rearing of root led 
environmental conditions: Seed~corn maggot, Hylemya 
cilicrura; bean seed fiy, H. liturata; Euxesta notata; and 
Chaetopsis sp. J. Econ. Entorno!. 59(2):407-410. 
Harris, R. M. 1969. Population increase of Steneolorsonemus pallidus 
(Banks) following spray applicationa of dimethoate. Plant 
Patho!. (Londres) 18:113-115. 
Hernández-Romero, J. C.; Vera·Gra.iano, J.; van Schoonhoven, A. y 
Cardona, C. 1984. Efecto de la asoelación maíz.frijol sobre 
poblaciones de insectos plagas, con énfasis en Empoasca 
kraemeri Ross & Moore. Agrociencia 57:25-35. 
Hill, J. y van Schoonhoven, A. 1981. Effectiveness ofvegetable oil 
fractions in controlling the J\.lexican hean weevíl on stored 
beana. J. Econ. Entomol. 74(4):478-479. 
Hohmann, C. L. 1980. Ocorréncia de larvas da mosca da semente Delia 
platura (Meigen, 1826) (Diptera: Anthomyiídae) em feijoeiro, 
no estado do Paraná. An. Soco Entorno!. Bras. 9(2):293-294. 
____ o 1982. Contr6Je químico da mosca branea, Bemisia tabaei 
(Gennadius, 1889) em feijoeiro (Phaseolu¡; vulgaris L., 1753). 
En: Anais: 1 Reuníao Nacional de Pesquisa de Feijao, enero 
de 1982, Goiania, Goiás. Centro Nacional de Pesquisa de 
Arroz e Feijao (CNPAF), Empresa Brasileira de Pesquisa 
Agropecuária (EMBRAPA), Rodóvia, GO, Brasil. p. 240-241. 
636 
___ y de Carvalho, S. Martinez. 1982. Availayáo de cultivares de 
feijoeiro CPhaseolus vulgaris L., 1753) quanto 11 resistencia 1l. 
mosca branea, Bemisia tabaci (Gennadius, 1889) e incid~ncía 
de mosaieo dourado. En: Anais: 1 Reuníao Nacional de 
Pesquisa de Feijilo, enero de 1982, GoíAnie, Goiás. Centro 
Nacional de Pesquisa de Arroz e Faijao (CNPAFl, Empresa 
Brasil.ira de Pesquisa Agropecuária (EMBRAPAl, Rodóvia, 
GO, Brasil. p. 23-24. 
Howe, R. W. y Curríe, J. E. 1964. Some laboratory observations on the 
rates of development, mortality and ovipositíon of several 
apecíes of Bruchídae breedíng in .torad puls.s. Bull. Entorno!. 
Res. 55(parte 3):437-477. 
Jara, B.; Acosta, A. y Cardona, C. 1981. Efecto de cinco variedades de 
frijol, sobre la biología y la fecundidad de la arañita roja, 
Tetranychus desertorum Banks (Acari, Tetranychidae). Rev. 
Colombo Entorno!. 7(1-2):33·39. 
Jones, C. G.; Hoggard, M. P. Y Blum, M. S. 1981. Pattern and procesa in 
insed feeding behaviour: A quantitative 8n81y8í. of the 
Mexican bean beetie, Epilachna variuestis. Entorno!. Exp. 
App!. aO{3l:254-264. 
Kaiser, W. J. y Meléndez, P. L. 1976. Maladíes des haricota (Pha •• o/u. 
vulgaris) reneonlrées dans les régions de Fonda Venette$ et 
Jacmel, Haití. Rev. Agrio. (Haití) 2:31-37. 
Kappor, K. N.; Gujrati, J. P. Y Gungrade, G. A. 1972. Bionomi •• of 
Lamprosema índicata Fabricius, a pest of soybeans in 
Madhaya Pradosh. lndian J. Entomol. 34:102-105. 
King, A. B. S. y Saunders, J. L. 1984. Las plagas invertebradas de 
cultivos anuales alimenticios en América Central: Una guía 
para su reconocimiento y controL Overseas Development 
Adminístration (ODA), Londres. 182 p. 
Kornegay, J. L. 1985. Studí.s on th. mechanisms of resistanee to th. 
leafhopper Empoasca kraemeri in common beans and their 
use in a resistance breeding programo Tesis, Ph.D. CorneH 
University, ¡thaca, ¡""Y, E.U. 117 p. 
___ ; Cardona, C. y van Schoonhoven, A. 1986. The mechanisms of 
resistance in eommon baana to the leafhopper Empoosca 
kmemeri. Entorno!. Exp. Appl. 40(3):273-279. 
637 
___ y Temple, S. R. 1986. lnheritance and combining ability of 
leafhopper defense mechanisms in common bean. Crop SeL 
26(6):1153-1158. 
Labeyrie, V. 1957. Inlluence des techniques de récoltes des harieote secs 
sur I'intensité des attaques de la bruche (Aeaothoscolides 
obtectus Say). Aead. Agrie. franco 43:138-140. 
____ y Maison, P. 1954. Sur les relatíon. entre la ponte 
d'Acanthoscelides abtectuB (Say) dan. la nature et les atades 
phénologiques de Fhaseo/u. vulgari. Linné. Compte rendu 
habdomadaire des Séances de l'Academie des Sciences 
238(14):1920-1922. 
Langlitz, H. O. 1964. The eeonomi. opecias of Empoasca in the coastal 
and sierra region. of Peru. Rev. Peru. Entorno!. 7(1):54-70. 
LaPidus, J. B.; Cleary, R. W.; David.on, R. H.; Fisk, f. W. y Augu,stine, 
M. G. 1963. Ohemieal factors inlluencíng host seleetion by the 
Mexican bean beetle Epilachna varivestis Muls. J. Agrie. Food 
Ohom. 11(6):462-463. 
Latheef, M. A. e Irwin, R. D. 1980. Effects of companionate planting on 
snap bean insects, Epilachna varivestis and Heliothis zea. 
Enviran. Entorno!. 9(2):195-198. 
Lathrop, F. H. Y K.ir.tead, L. G. 1946. Black pepper to control lh. bean 
weevi!. J. Econ. Entorno!. 39:534. 
Leite-Filho, A. S. y Ramalho, F. S. 1979. Bíología da cigarrinha verde, 
Empoasca kraemeri Ross & Moore, 1957 em feij~o e em feij1\o-
de-corda. An. Soco Entorno!. Bras. 8(1):93-101. 
Lenis-Lozano, G. Y Arias-Sánehez, D. 1976. Contribución al 
conocimiento de Hedylepta indicata (Fabricius) (Lepidoptera: 
Pyralidae) y de sus más frecuentes enemigos naturales. Tesis, 
lng. Agrie. Universidad N acional de Colombia, Palmira, 
Colombia. 46 p. 
Leonard, M. D. Y Mills, S. 1931. A preliminary report on the lima bean 
pod-borer snd other lagurne pod-borers in Puerto Rico. J. 
Eeon. Entorno!. 24:466-473. 
Leuck, D. B. 1966. Biology of th. lesser cornstalk borer in South 
Georgia. J. Econ. Entorno!. 59(4):797 801. 
____ y Dupree, M. 1965. Parssite. ofthe lesser cornstalk borer. J. 
Econ. Entomol. 58(4):779-780. 
638 
Link, D.; Panichi, J. de Assuncao Viana y Coneatto, L. C. 1980. 
OviposiCiío de Piezodorus guildinii (Westwood, 1837) sohre 
feijoeiro. Rev. Cent. Ciene. Rur. (Bra •. ) 10(3):271-276. 
Lyman, J. M. y Cardona, C. 1982. Resistance in lima heane to a 
leathopper, EmpoasCá "memerí. J. Ecan. Entorno!. 
75(2):281-286. 
McClanahan, R. J. 1981. Effectiveness ofin •• cticide. against the 
Mexican hean heeUe. J. Ecan. Entomol. 74(2):163-164. 
MeFarlane, J. S. snd Rieman, G. H. 1943. Leathopper resistance among 
the bean varieti" •. J. Econ. EntomoL 36:639. 
McGuir", J. U., Jr. y Crandall, B. S. 1967. Survey ofinsect pests and 
plant diseas"s of s.lected food crops of México, Central 
America and Panams. International Agricultural 
Development Service (lADS); Agricultural Research Servic., 
United Sta tes Department of Agriculture; and Agency for 
International Development (AIO), Washington, OC. 157 p. 
McKelvey, J. J., Jr.; Guevara, J. y Cortés, A. 1947. Apion pod weevil: A 
pest ofbeans in Mexico. J. Econ. Entorno!. 40(4):476-479. 
___ ; Smith, A. C.; Guavara, J. y Cortés, A. 1951. Biología y control 
de los picudos del género Apion que atacan al frijol en México. 
Folleto técnico no. 8. Secretaría de Agricultura y Ganadería. 
42 p. 
McIGnney, K. B. 1938. Physical charocteristics on the foliage of beana 
and tomatoes that tend to control BOrne smal! insect peste. J. 
Econ. Entomol. 31(5):630-631. 
McLeod, D. G. R. 1965. Are Hylemya cilicruro and H. Uturato two 
separate species? Proc. Entomo!. Soco Ont. 95:140-142. 
Manda, J. E. 1972. Evaluación de variedades de frijol tolerantes al 
picudo de la vaina Apíon godmoni Wagn. SIADES 2(34):15-20. 
___ ' 1973a. Evaluación de insecticidas sistémicos granulados para 
el combate del picudo de la vaina del frijol Apion godmaní 
Wagn. Documento presentado a la XIX Reunión Anual del 
PCCMCA, San José, Costa Rica, marzo de 1973. Programa 
Cooperativo Centroamericano para el Mejoramiento de 
Cultivos Alimenticios (PCCMCAl, San José, Costa Rica. 13 p. 
639 
I , , 
___ . 1973b. Biología y control de la babosa del frijol Vaginulus 
plebeius Fisher, en El Salvador. Circular no. 96. Centro 
Nacional de Tecnología Agropecuaria (CENTA), Ministerio de 
Agricultura y Ganadería, Santa Tecla, El Salvador. 12 p. 
___ o 1973c. La biología del picudo de la vaina del frijol Apio/! 
godmani Wagn. y su distribución en El Salvador. SIADES 
2(2):12-29. 
____ y Cortez, M. R 1972. Estudio preliminar sobre los enemigos 
naturales (parásitos y predatores) de las principales plagas de 
frijol. En: Rulfo-V., F. y Miranda, H. (eds.). Leguminosas de 
grano: XVIII Reunión Anual, Managua, Nicara.gua, marzo de 
1972. Programa Cooperativo Centroamericano para. el 
Mejoramiento de Cultivos Alimenticios (PCCMCA), Managua, 
Nicaragua. p. 194-203. 
___ y . 1975. Lista de insectos clasificados encontrados en el 
cultivo del frijol Phaseolus vulgari. L. SIADES 4(4):120-136. 
___ ; Díaz-Ch., A. J. y Gracias-Malina. O. 1973. Utilización de 
insecticidas sistémicos granulados en el control de mosca 
blanca Bemísia tabaci Genn., e infección virosa en frijol 
común. SIADES 3:77-81. 
___ ; Gracias-Molina, O. y Cortés, M. 1974. Determinación de la 
mejor época d. control, del picudo de la vaina del frijol común 
Apion godmani Wagn. SIADES 3(2):59-66. 
___ ; Gracias-Molina, O. y Román-Cortez, M. 1972. Efectividad de 
varios insecticidas en el combate del picudo de la vaina de) 
frijol común, Apion godmani Wagn., 1971-1972, El Salvador. 
SIADES 2(34):2-13. 
___ y Román-Cortez, M. 1973. Biología de la conchuela del frijol 
comun Epilachna variuesti,1Ij Muls. Documento presentado a la 
XIX Reunión Anual del PCCMCA, San José, Costa Rica, 
marzo de 1973. Programa Cooperativo Centroamericano para 
el Mejoramiento de Cultivo. Alimenticios (PCCMCAl, San 
José, Costa Rica. 10 p. 
Martínez-Rodríguez, M. 1978. Efecto de dos plaga. en la producción del 
frijol (Phaseolus spp.). Tesis, M.S. Colegio de Postgraduado., 
Chapingo, México. 102 p. 
640 
Medina-Martínez, R. Y Guerra-Sobrevilla, L, 1973. Evaluación del 
comportamiento genético del frijol infestado en forma natural 
con chicharrita, (Empoasca fabae Harria), picudo Apion 
godmani (Wagner) y conchuela del frijol Epilachna variveslis, 
en Calera, Zac. CIANE (Méx.). 13 p. 
Mellara, W. K. y Ba •• ow, F. E. 1983. Temperature-dependent 
dev_lopment of Mexican bean bectl. (Coleoptera: 
CoccinelHdae) immatures cn snap bean and soybean foHage. 
Ann. Entomol. Soco Am. 76(4):692-698. 
Menten, L. A. Y Menten, J. O. M. 1984. Epoca de ataque de 
Atan/hose.lides obtectus (Say) ao feijoeiro (Phasea/us vulgarís 
L.) 80b condicóe. d. campo. Turrialba 34(3):333-336. 
Metealr, C. L.; FHnt, W. P. y Metealf, R. L. 1962. Destructive snd useful 
insect.: Their habito and controL 4 ed., rev. McGraw-Hill, 
Nueva York. 1087 p. 
Michols, G. J., Jr. y Burkhardt, C. C. 1981. Economic threshold levels of 
the Mexican besn beetle on Pinto beans in Wyoming. J. Ecun. 
Entorno!. 74(1):5·6. 
MilIor, L. A. Y MeClanahan, R. J. 1960. Life-history of the seed-corn 
maggot, Hylemya cilicrura (Rond.) .nd of H. líturata (Mg.) 
(Diptera: Anthornyiidael in southwestern Ontario. Can. 
Entorno!. 92:210·221. 
Miranda, C. 1967. Fechas de siembra e incidencia de Empoasca .pp. en 
1 Reunión Anual PCCMCA. Programa Cooperativo 
Centroamericano para el Mejoramiento de Cultivos 
Alimenticios (PCCMCA1, San José, Costa Rica. p. 52. 
Miranda-Colin, S. 1971. Efecto de las malezas, plagas y fertilizantes en 
la producción de frijo!. Agrie. Tee. Méx. 3(2):61-66. 
Montalvo, C. G. y Sosa, C. 1973. Evaluación de la resistencia de frijol 
hacia la conchuela Epi/ochna varioes/is Muls. (Coleoptera: 
Coccinellidae). Agrociencia Ser. D 10:3-13, 
Montecinos-Urbina, M. T. 1982. Control cultural y químico de Hylemya 
platura Meig. en el cultivo del frejol. Tesis, Jng. Agr. 
Universidad de Chile, Santiago, Chile. 58 p. 
Morera, P. 1973. Life history and redescription of Angíostrongylus 
costaricensís Morera and Cespedes, 1971. Am. J. Trop. Med. 
Hyg.22(5):613-620. 
641 
I 
I 
Mound, L. A. 1963. Host-eorrclated variation in B.misia tobaei 
(Gonnadius) (Homoptera: Aleyrodidae). Proe. R EntornoL Soe. 
Lond. Ser. A Gen. Entomol. 38:171-180. 
Murguido, C. 1983. Efectos de varios insecticidas sobre el saltahojas de 
los frijoles (Empoasca sp., Homopter.: Cieadellid.e). Ciene. 
Tee. Agrie. (Cuba) 6:67·77. 
___ y Beltrán, C. 1983. Incidencia y daños del saltahojas 
(Empoosca sp.) (Homoptera: Cieadellidae) y otras plagas en 
seis variedades de frijol. Cieno. Tee. Agric. (Cuba) 6(4):31·58. 
Navarro, E. 1980. Control de la babosa Vaginulus sp. con cebos 
envenenados. En: Memoria: XXVI Reunión Anual del 
PCCMCA, Guatemala, marzo de 1980,4 vals. Programa 
Cooperativo Centroamericano para el Mejoramíento de 
Cultivos Alimenticios (PCCMCAl, Guatemala, Guatemala. 
Nayar, J. K. Y Fraenkel, G. 1963. The ehemical basi. of the host 
selection in the Mexican bean beetle. Epilachna varioestís 
(Coleoptera, Coecinellidae). Ann. EntomoL Soc. Am. 
56:174-178. 
Nickel, J. L, 1960. Temperatur. aud humidity relationships of 
Tetranychu.'I. desertorum Banks with special reference tú 
distribution. Hilgardia 30:41-100. 
Olalquiaga-Fauré, G. 1953. Plagas de la. leguminosas comestibles en 
Chile. BoL ~'itosanit. FAO 1(11):174-176. 
Olivaira, A. M.; Pacov., B. E.; Sudo, S.; Rocha, A. C, M. y Baree11os, D. 
F. 1979. Incidéncia de Zabrotes .,ubfosciatus Boheman, 1833 e 
Acanthoscelides obtectus Sey, 1831 em diversos cultivares de 
[eijao armazenado (CoL, BruchidaeJ. An. SOCo EntomoL Bra •. 
8(1):47-55. 
Osborn, T. C.; Blake, T.; Gepts, P. y Bliss, F. A. 1986. Bean areelin 2: 
Genetic varjation, inheritance and linkage relationshíps of a 
novel seed protein of PhaReoltui uulgari.r.; I.." Theor. Appl. 
Genet. 71(6):847-855. 
Parasram, S. 1973. Control of insect pests of sorne food crops. Unív. 
West Indies F;xL BulL 7:3-8. 
Passoa j S. 1983. Lista de los insectos asociados con 108 granos básicos y 
otros cultivos selectos en Honduras. CEIBA 25(1):1-97 
(edición especial). 
642 
Peair., F. B. 1980. Principales plagas de los granos básicos. Secretaría 
de Recursos Naturales, Tegucigalpa, Honduras. 12 p. 
Pendás-Martínez. F. 19B3, Principales ¡nsedos que afectan el cultivo 
del frijol en Cuba. En: Curso intensivo de postgrado en la 
producci6n de frijol. Ministerio de Agricultura, Matanzas, 
Cuba. p. 98-107. (Mecanografiado.) 
Piedrahita-C., J. 1974. Biología de Tetranychus desertorum Banks 
(Acarina, Tetranychidae) y pruebas de resistencia de 7 
variedades de frijol (PhaReolw. vulgaris) a su ataque. Tesis, 
lng. Agr. Universidad Nacional de Colombia, Palmira, 
Colombia. 40 p. 
Pillemer, E. A. Y Tingey, W. M. 1976. Hooked trichome.: A physieal 
plant barrier to a majar agricultura] pesto Seicnce (Wash. DC) 
193( 4252):482-484. 
Pinstrup-Andersen, P.; Ruíz de Londoño, N. e Infante, M. 1976. A 
suggested procedure for estimating yield and produdion 
losses in erops. PANS (Pest Arlie. News Summ.) 
22(3):359-365. 
Pitre, H. N., Jr. y Kantack, E. J. 1962. Biology orthe handed eucumher 
heetle, Dio.brotica balleata, in Lousiana. J. Econ. Entorno!. 
55(6):904-906 
Pizzamiglio, M. A. 1979. Aspectos da biologia de Empoa.<ca kraemeri 
(Ross & MaDre, 1957) (Homoptera: Cicadellidae) cm 
Pha$€olu."l vulgaríR (Linnaeus, 1753) e ocorrencia de 
parasitismo cm ovos. An. SOCo Entomol. Bras. 8(2):369-372. 
Pohronezny, K.; MeSorley, R. y Waddill, V. H. 1981. Integrated 
management of posts of .nap bean in Florida. Proc. F1a. Stat. 
Hortie. Soco 94:137-140. 
Popav, P.; Sierra, A. P. y Reines, M. A. 1975. Dinámica de algunas 
plagas de la familia Chrysomelidae (Coleoptera) sobre el frijol 
(Phaseolus vulgar;s). Serie n, Sanidad Vegetal no. 13. 
Universidad de La Habana, Habana, Cuba. 22 p. 
Posada-O., L.; de Polania, L Z.; de Arévalo, 1. S.; Saldarriaga-V., A.; 
Gan:ía-Roa, F. y Cárdenas-M., R 1970. Lista de insectos 
dañinos y otras plagas en Colombia. Publicación miscelánea 
no. 17. Programa de Entomología. Instituto Colombiano 
Agropecuario (ICA), Ministerio de Agricultura, Bogotá, 
Colombia. 202 p. 
643 
____ y Garcia, F. 1976. Lista de predatores, parásitos y patógenos 
de insectos registrados en Colombia. Boletín técnico no. 41. 
Instituto Colombiano Agropecuario (lCA), Bogotá, Colombia. 
90 p. 
Pulido-F., J. 1. y López de Pulido, C. 1973. Biología y algunas plantas 
hospedantes del cucarroncito de las hojas Diabrotíca balteata 
Le Conte (Coleoptera: Chrysomelidae). Tesis, Ing. Agr. 
Universidad Nacional de Colombia, Palmira. 50 p. 
Quaintance) A. L. 1898. trhree injuríous insects: Bean leafwroller, corn 
delphax, Canna leaf-roller. Fla. Agrie. Exp. Stn. Bull. 45:53-74. 
Raina, A. K.; Benepal, P. S. y Sheikh, A. Q. 1978. Evaluation ofbean 
varieties for resistance to Mexican bean bcetle. J. Econ. 
Entorno!. 71(2):313-314. 
___ o __ ... _ y . 1980. EITect. of excised and intact leaf 
methods, leaf size, and plant age on Mexican bean bectle 
feeding. Entorno!. Exp. App!. 27(3):303-306. 
Ramalho, F. S.; Hotelho, W. y Salgado, L. O. 1977. Comportamento de 
algumas variedades de feijao (Pha.$eoluR vulgari::: L.) quanto a 
suscetibilidade 80 carunchoAcanthascelideB obtectus {Say. 
1831). An. Soe. Entorno!. Bras. 6:238-242. 
___ ; de Albuquerque, M. M. Y Machado, R. C. R. 1978. 
Comportamento de llnhagens e variedades de feijao (P. 
vulgaris L.) ero relafao a EtieIla zinckenella Treitscbke, 1832. 
Rev. Agrie. (Recife) 53(3):171-178. 
Ramírez, O.; Valverde, V. H. y Andrews, K. L. 1985. Preferencia 
alirnenticia de la babosa Vaginulus plebeius (Fisher). En: 
Memoria, XXXI Reunión Anual del PCCMCA. Programa 
Cooperativo Centroamericano para el Mejoramiento de 
Cultivos Alimenticios (PCCMCA), San Pedro Sula, Honduras. 
p. 122-127. 
Ramírez-Genel, M.; Casas, E. y Rubio del Cueto, A. 1959. 
Suseeptibilídad de algunas variedades de frijol al picudo del 
ejote en la Mesa Central. Agríe. Tec. Méx. 1(7):6,37-38. 
Ripa-Schaul, R. 1981. La polilla del frejol y alfalfa. Invest. Prog. Agric. 
4:12-14. 
Risch, S. J. 1982. Fewer beetl. pests on beans and cowpeas interplanted 
with banana in Costa Rica. Turrialba 32(2):210-212. 
644 
Rodas, H. R. 1973. Porcentaje de parasitismo, morfología, longevidad y 
posibilidad de cría de algunos dipteros parásitos de larvas de 
Estigmene acreo columbiano (Rothschild) (Lepidoptera: 
Arctiidae) en el Valle del Cauea. Tesis, Ing. Agr. Universidad 
Nacional de Colombia, Palmita. 47 p. 
Rodríguez-Rodríguez, J. R. 1983. Resistencia varietal al mosaico dorado 
del frijol y control químico del vector (mosca blanca) en 
Papantla, Veracruz. Tesis, Ing. Agr. Escuela de Agricultura, 
Universidad de Guadalajara, Las Agujas, Jalisco, México. 82 p. 
Rogers, D. J.; Teakle, R. E. Y Brier, H. B. 1983. Evaluation of 
Heliathisar polyhedrosis vitus for control of Heliothis 
armigera on navy beans in Que.naland, Australia. Gen. Appl. 
Entorno!. 15:31-34. 
Rosa, H. H. Y Moore, T. E. 1957. New spodes in the Empoasca fabae 
comple" (Homoptera: Cieadellidae). Ann. Entorno!. Soe. Am. 
50:118-121. 
Rossetto, C. J.; de Santis, L.; Paradela-Filho, O. y Pompeu, A. S. 1974. 
Espécies de tripses coletadas em culturas de feijoeiro. 
Bragantia 33(l5):IX-XJV. 
Ruppel, R. F. 1982. The seedcorn maggot. in dry beans. Mich. Dry Bean 
Dig. 6(4}:5. 
___ y DeLong, D. M. 1956. Empoasca (Homoptera: Cicadellidae) 
from highland erops of Colombia. BulL Brooklyn EntomoL 
Soco 51:85-92. 
___ e Jdrabo, E. 1962. Lista preliminar de insectos y otros 
animales que dañan frijoles en América. Agric. Trop. 
(Colombia) 18(11):651·678. 
Russell, L. M. 1975. Whiteflies on beans in the western hemisphere. 
Documento presentado a taller sobre protección de la planta 
de frijol, CIAT, Cali, Colombia, diciembre de 1975. Centro 
Internacional de Agricultura Tropical (CIATJ, Cali. 22 p. 
Salas, L. Y Ruppel, R. F. 1959. Efectividad de insecticidas aplicados en 
polvo para controlar las principales plagas del frijol y del 
maíz almacenados, en Colombia. Agrie. Trap. (Colombia) 
15(2):93-108. 
645 
I 
! 
í 
i 
I 
I 
Salguero, V. 1981. Plagas del frijol en Guatemala. Documento 
presentado al Primer Curso N aciona} de Frijol. Jutiapa, 
Guatemala. octubre-noviembre de 1981. Instituto de Ciencia y 
Tecnología Agrícolas (lCTA), Guatemala. 20 p, 
____ ,. 1983a. Importancia de Apion sp. en Guatemala. En: Taller 
internacional sobre Apian y mustia hilachosa en Guatemala y 
Costa Rica, noviembre de 1983. Centro Internacional de 
Agricultura Tropical (CIAT), Instituto de Ciencia y Tecnología 
Agrícolas (lCTA). y Ministerio de Agricultura y Ganadería 
(MAG). Guatemala. 50 p. 
____ ,. 1983b. Umbral de daño económico en Apiongodmani Wagn. 
En: Taller internacional sobre Apion y mustia hilachosa en 
Guatemala y Costa Rica. noviembre de 1983, Centro 
Internacional de Agricultura Tropical (CIATJ.lnstituto de 
Ciencia y Tecnología Agrícolas (lCTA). y Ministerio de 
Agricultura y Ganadería (MAGJ. Guatemala. 50 p. 
Salinas. P. J. 1976. Presencia de Elasmopalpus lígnosellus (Zeller) 
(Lepidoptera: Pyralidee) en los Andes Venezolano •. Agron, 
Trop. (Marecey) 26(2):71-76. 
Sánchez-Preciado. S, 1977. El frijol asociado con maíz y su respuesta a 
la conchuela (Epilachna varívestís Muls,) y al picudo del ejote 
(Apian spp.). Tesis. M.S. Colegio de Postgraduado •• Escuela 
Nacional de Agricultura. Chapingo. México. 108 p. 
Sandsted. R. F.; How. R. B,; Muka. A. A. Y Sherf. A. F. 1971. Growing 
dry beans in New York Sta te. Boletín de información 2 (Plant 
seiences: Vegetable erop •• no. 1). New York State Collega of 
Agriculture; New York Statc University (at, CarneiJ 
University). Ithaca. l'<'Y. E.U, 22 p. 
Sohroder. R. F. W. 1979. Host .pecificity tests of Goccipolipus 
epilachnae, a mite parasitic on the Mexican bean beetle. 
Enviran. Entorno!. 8(1):46-47. 
Scott. L. B. 1940. The bean pod borer. in Puerto Rico. J. Agrie. Univ. P. 
R. 24(2):35-47. 
Secretaría de Recursos Naturales de Honduras. 1981. Evaluación de la 
Campaña nacional contra la plaga de la babosa del frijol 
(Olancho): Zona de San Francisco de la Paz (Honduras). 
Honduras. 11 p. 
646 
Sequeira, A.; Sequeirs) J.; DaxI. R.; Sornmeijer, M.; van Huis, A. y 
Schotman, C. 1978. Guía de control integrado de plagas en 
frijol. Proyecto Control Integrado INTA-FAO-PNUD no. 78. 
Managua, Nicaragua. 26 p. 
Sifu"ntes-A., J. A. 1981. Plagas del frijol en México. Folleto técnico 
no. 78 (Folleto de divulgación no. 69.). Instituto Nacional de 
Investigaciones Agrícolas, Secretaría de Agricultura y 
Recursos Hidráulicos, Chapingo, México. 28 p. 
Singh, S. R. y van Emden, H. F. 1979. Insect peste of grain legumes. 
Annu. Rev. Entomol. 24:255-278. 
Smiley, R. L. 1974. A new specios ofCoccipolipus parasitic on the 
Mexican bean beeUe (Acarina: Podapolipidael. Wash. Acad. 
Sd. 64(4):298-302. 
Soto~P" O. 1982. Experiencias con un nuevo método de control mecánico 
de mosca minadora (Liriomyza huidobrensis Blanchard) en 
Lambayeque. Perú. Documento presentado a la XXV 
Convención Nacional de Entomología, Huaraz, 1982, y al 
primer Taller Nacional sobre Manejo de Plagas en Frijol, 
Chidayo, 1982. Chiclayo, Perú. 6 p. 
SpenceT, K. A. 1973. Agromyzidae (Diptera) of economic importanee. 
Dr. W. Junk B. V., La Haya, Países Bajos. 418 p. 
Stephenson, J. W. y Knutson, L. V. 1966. A résumé ofreccnt .tudies of 
invertebrates as"aelated with slugs. J. Econ. Entorno!. 
59(2):356-360. 
Stevens, L. M,; Steinhauer, A. L. Y Elden, 1'. C. 1975. Laboratory 
rearing of the Mexican bean beetle and the parasite, 
Pediobius foveolatus, with emphasis on parasite longevity and 
host-parasite ratios. Enviran. Entomol. 4(6):953-957. 
Stev.nson, W. A.; Kaufman, W. y Sheets, L. W. 1957. The salt-marsh 
lar and its control in Arizona. J. Econ. Entorno!. 
50(3):279-280. 
Stono, M. W. 1965. Siology and control of the lima bean pod borer in 
southern California. U.S. Dep. Tech. Bul!. 1321. 46 p. 
Taylor, T. A. 1978. Maruca testu/oli" An important post of tropical 
grain legumes. En: Singh, S. R.; van Emden. H. F. Y Taylor, 
T. A. (ed •. ). Peste oC grain legumes: Eeology and control. 
Academic Press, Londres. p. 193-200. 
647 
I 
I 
Torres-B., M. D, 1968. Un control químico de Epúwtia ap, en frijol. Rev. 
Peru, Entorno!. 11(1):77-79, 
___ y Delgado-A., J, 1967, Control químico de la mosca minadora 
de la arveja, Liriamyza bryoniae Kalt, (Dipt,: Agromyzidae), 
Rev. Peru, Entorno!. 10(1):51-53, 
Turner, J, W. 1979. Insecte snd navy beans, Queens!. Agrie. J, 
105(4):290-298, 
Turner, N, 1932, The Mexican bean beetle in Connecticut, J. Eeon, 
EntomoL 25:617-620, 
___ ' 1935. Elfect ofMexiean bean beeU. injury on crup yield, 
J, Eeoo. EntomoL 28:147-149. 
Turnipseed, S, G, y Kogan, M, 1976. Soybean entomology, Annu, Rev, 
EntomoL 21:247-282, 
Valverde, R; Moreno, R y Gámez, R 1978, B.ctl. vector of cowpea 
mosaie virus in Costa Rica, Turrialba 28(1):90-91. 
van Dam, W, y Wilde, G, 1977, Biology ofthe bean leafroller Urbanu8 
proleus (Lepidoptera: Hesperidae), J, Kans, EntomoL Soc. 
50(1):157-160, 
van Schoonhoven, A. 1976. Pesta of stored beans and their economic 
importance in Latin America. En: Proceedings: of the 
symposium on tropical .tored product entomology held during 
the fifteenth International Congress of Entomology, agosto de 
1976, Washington, DC. Entomological Society of Ameríca, 
College Park, MD, KU. p. 691-698. 
___ .1978, Use ofvegetabl. oils to proteet stored beans from 
bruchid attack. J. E.oo. EntomoL 71(2):254-256. 
___ y Cardona, C. 1980. Insecte and ather hean pests in Latin 
America. En: Schwartz, H. F. Y Gálvez, G. E. (ed •. ). Bean 
production problema: Disease, insect, soil and -cHmatic 
constraints: of Phaseolus vulgaris. Centro Internacional de 
Agricultura Tropical (CIAT), Cali, Colombia. p. 363·412. 
___ y . 1982. Low levels of resistanee to the Mexican bean 
weevil in dry beans. J. Econ. EntomoL 75(4):567-569. 
648 
____ -=:-_; Gare!a, J. y Garzón, F. 1981. Effeet ofweed covera 
on Empoosca k'aemeri Ross snd Moare populations and dry 
benn yields. Environ. Entomol. 10(6):901·907. 
______ y Valor, J. 1983. Resístan.e to tite besn weevil snd 
the MelÚean besn w •• vil (Coleoptara: Bruchidae) in 
noneultivsted eommon bean seoessiona. J. Eeon. Entorno!. 
76(6):1255-1259. 
___ van Dam, W. 1982. Control of Zabrotes subfasciatus (Bah.) 
(Coleoptera: Bruehidae) with seed proteetant fungicides. J. 
Stored Prod. Res. 18:143-146. 
___ ; Gómez, L. A. y Avalos, F. 1978a. The influenee ofleafhoPP"T 
(Empoo.sca kraemeri) attack during varíous bean (Phaseolus 
vulgar;s) plant growth stages on seed yield. EntomoL Exp. 
App!. 23(2):115-120. 
___ ; Hallman, G. J. Y Temple, S. R. 1985. Breeding for resistane. 
to Empoasca kraemeri Ross and Moore in PhaseDlus uulgarís 
L. En: Nault, L. R. Y Professor, J. G. (.d •. ). Leafhoppers and 
planthoppera. Wiley, Nueva York. p. 405-422. 
___ ; Piedrahíta-C., J.; Valderrama, R. y Gálvez, G. E. 1978b. 
Biología, daño y control del ácaro tropical 
Polyphagotarsonemus latus (Banks) (Acotina; Tarsonemidae) 
en frijol. TurriaIba 28(1):77-80. 
Vea, E. V. y Eckenrode, C. J. 1976a. Resistance to seedcorn maggot in 
snap bean. Enviran. EntomoL 1)(4);735-737. 
___ y . 1976b. Seed maggot injury on surviving bean 
seedlinga influences yield. J. Econ. Entomo!. 69(4):545-547. 
___ ; Wabb, D. R. y Eckenrode, C. J. 1975. Seedcorn maggot injury. 
N. Y. Food Lif. ScL Bull. no. 55. 3 p. 
Waddill, V. H. y Shepard, M. 1975. A comparíson efpredation by tite 
pentatomida, Podisus moculiventris (Say) and Stiretrus 
anchorago (F.), en the Muican bean beetl., Epilachna 
varivesli. Mulsant. Ann. Ent. Soco Am. 68(6):1023-1027. 
W.lls, P. W.; Dively, G. P. Y Schalk, J. M. 1984. Resistanc. and 
reflective foil mulch as control measures far the potato 
leafhopper (Homoptera: Cicadellidae) en Phaseolus apecies. J. 
Econ. Entorno!. 77(4):1046-1051. 
649 
I 
I 
I 
I , 
1 ¡ ¡ 
Wheeler, G, S, Y Peaira, F, R 1980, Investigación en el control de la 
babosa en el frijol común en Honduras, En: Memoria: XXVI 
Reunión Anual del PCCMCA, Guatemala, marzo de 1980, 
4 vola, Programa Cooperativo Centroamericano para el 
Mejoramiento de Cultivos Alimenticios (PCCMCAJ, 
Guatemala, Guatemala, v, 1, p, 3L14-1 a 3L14·14, 
Wílde, G. Y van Schoonhoven, A, 1976. Mechanisms of resistance to 
Empoasca kraemeri in Phaseolus uulgaris. Enviran. Entomol. 
5(2):251·255, 
___ , =-__ y Gómez-Laverde, L, A, 1976, The bioJogy of 
Empoasca kraemeri on Phaseolus vulgaris, Ann. EntomoL 
Soc, Am. 69(3):442-444, 
WíIle-T" J, E, 1943, Entomología agrícola del Perú: Manual para 
entomó]ogos, ingenieros agrónomos, agricultores y 
estudiante. de agricultura. Estación Experimental Agrícola 
de la Malina, Ministerio de Agricultura, Lima, Perú. 466 p. 
Wilson, K. G. 1981, Aspecta of the physiological ecology of th. Mexican 
bean beetIe, Epilachna varivestis Mulsant. Tesis, Ph,D. North 
Carolina State University, Raleigh, NC, KU, 77 p. 
Wolfenbarger, D. Y Slecaman, J. P. 1961a, Plant eharaeteristie. of 
Phaseolus vulgar,s associated with patato leafhopper 
nymphal ínfestation, J, Econ, EntomoL 54(4):705-707, 
____ y . 1961b. Resistance in common hean lines to the 
patato leafhopper, J. Econ. EntomoL 54(5):846·849, 
____ y , 1961c, Resistance to the Mexican bean beetle in 
several bean genera and species. J. Econ. EntornoL 
54(5):1018-1022. 
____ y , 1961d. Resistance te the patato leafhopper in lima 
bean lines! interspecific Phaseolus crosses, Phaseolus spp., 
the cowpea, snd th. bonavist bean. J, Ecan. Entornol 
54(6):1077·1079, 
Yepez-GiI, G. y Montagire-A., A. 1985. Estudio sohre algunos aspectos 
d. la biología de Andreclor "rcual". Olivier, A. r,,{reomis 
Olivier, y Gynandrabrotka eque.tris Pabricius (Coleoptera: 
650 
Chrysomelidac), plagas de importancia en caraota (Phaseolus 
vulgari. L,). Bol. EntomoL Venez. 4(5):33-44. 
Yoshíi, K. 1978. Evaluación de variedades del frijol y piloy por 
resistencia al picudo de vainas: Resultados de 1977: Informe 
mensual. Programa de Frijol, Institulo de Ciencia y 
Tecnología Agrícolas (ICTAI, Guatemala. 8 p. 
Young, W. R. y Caudia, D. 1962. Biología y control de la doradílla en la, 
Ver. Agrie. Tec. Méx. 2(1):33·38. 
____ y Siruentes·A., J. A. 1959. Biologícal and control "ludies on 
Estigmene acrea (Drury), a pest of com in the Yaqui Valley, 
Sonora, México. J. Econ. Entorno!. 52(6):1109·1111. 
Zaumeyer, W. J. y Thomas, H. R. 1957. A monographic study ofbean 
diso"ses and methods for lheir control. Boletín técnico 
no. 868 .• d. rev. United Slates Department of Agricultura, 
Washington, DC. 255 p. 
Zungoli, P. A.; St.inhaucr, A. L. Y Linduska, J. J. 1983. Evaluation oC 
diflubenzuron for M.xican bean beet!. (Coleoptera: 
Coccinellidae) control and impact on Pediobius foveolatus 
(Hymenoptera: Eulophidae). J. Econ. Enlomol. 76(1):188·191. 
651 
r 
I 
Capítulo 23 
DESORDENES NUTRICIONALES 
Carlos A. Flor y Míehael T. Thung· 
, 
t 
Introducción ! 
En América Latina, el frijol se cultiva en diferentes tipos de I 
suelos; en algunos de ellos los bajos niveles de fertilidad ¡ 
pueden reducir en forma significativa los rendimientos. El I 
frijol es un cultivo exigente en cuanto a sus requerimientos I!¡, 
nutricionales, y para una producción óptima no sólo requiere 
un suelo rico en los nutrimentos esenciales, sino con buenas 
propiedades fisicas. Elementos como el aluminio y el sodio 
son indeseables, y aun en cantidades pequeñas pueden 
resultar tóxicos. El frijol absorbe los nutrimentos en el 
siguiente orden cuantitativo: N > K> Ca > S > Mg> P 
(Howeler, 1980; Howeler y Medina, 1978). 
En América Central y el occidente de América del Sur, el 
frijol se cultiva generalmente en zonas montañosas donde 
predominan los Andosoles. La baja fertilidad de estas 
regiones se debe principalmente a deficiencias de fósforo, 
nitrógeno y varios micronutrimentos (Fassbender, 1967; 
Howeler y Medina, 1978). Los estudios realizados en 
Colombia muestran que, en la mayoría de los suelos de las 
áreas andinas templadas y frías productoras de frijol, la 
aplicación de fósforo produce respuestas favorables en el 
cultivo (Flor, 1985b). 
En Costa Rica, donde los suelos difieren considerablemente 
entre sí en cuanto a sus características fisicoquímicas, el 
frijol sufre por toxicidad de aluminio y de manganeso y por 
deficiencias de fósforo y de nitrógeno (Corella, 1983) . 
.. Agr6nomos, respectivamente, Centro Int.ernacional de Agricult.ura Tropical (CJAT). Cali. 
Colombia; y Proyecto ClAT/CNPAF. Goiánia, Goiás, Bra~;iJ. 
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En Brasil, con excepción del nordeste, el frijol se siembra 
en suelos donde crece el tipo de vegetación conocida como 
'cerrados'. En ellos predominan los Oxisoles, los Entisoles, 
los Inceptisoles y un poco los Ultisoles, y su fertilidad es 
baja; presentan deficiencia de fósforo, toxicidad de aluminio, 
baja capacidad de intercambio de cationes (CIC), poca 
retención de humedad y, ocasionalmente, toxicidad de 
manganeso (Cuadro 1). 
La zona productora de frijol en Argentina se limita a las 
provincias del noroeste: Salta, Santiago del Estero, Tucumán 
y Jujuy. A pesar de que estas zonas están en la misma 
latitud que algunas importantes zonas productoras de frijol 
en Brasil (Paraná, Santa Catarina y Rio Grande do Su}), hay 
una diferencia grande en la fertilidad de los suelos de las dos 
regiones. En el noroeste argentino, los suelos son fértiles, de 
origen aluvial, con algunos problemas Usicos como erosión y 
compactación (Cuadro 2). Las regiones productoras de frijol 
de Chile tienen suelos con niveles de fertilidad media a alta. 
En general, el frijol en América Latina se cultiva en 
suelos moderadamente ácidos a neutros. Algunas áreas 
fríjoleras de Perú, República Dominicana, Cuba y México 
están afectadas por exceso de sales. 
En los Estados Unidos, el frijol se cultiva principalmente 
en los estados de Michigan, California, Idaho, Nebraska, 
Colorado, Dakota del Norte y Nueva York. Muchos de los 
problemas de suelos en estas zonas son más bien Usicos 
antes que químicos debido, por ejemplo, al uso excesivo de 
maquinaria agrícola pesada que compacta el suelo. Las 
limitaciones químicas que se han observado son: deficiencias 
de manganeso en algunas zonas del estado de Michigan y de 
Ohio (Voth y Christenson, 1980) y de zinc y hierro en suelos 
con pH alto, alta saturación de bases y presencia de 
carbonato de calcio libre (Mahler et al., 1981 y 1983; 
Overcoming zinc shortage in pintos, 1969; Vose, 1982). 
Existe muy poca información acerca de Jos problemas de 
fertilidad o de las respuestas a la fertilización en regiones 
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Cuadro 1. Características edáficas generales de las zonas productoras de frijol en Brasil. 
Parámetro pH P K Cu+Mg CIC' A] 
Carolina N. 
(ppm) (meqllOO mI de suelo) 
Rango 4.3-6.2 0.1·16.5 0.02-0.61 0.35·8.10 0.08-2.40 
Promedio 5.0 2.0 0.15 0.34 1.10 0.56 
8. ele capacidad de intE'Tcambi(1 catiónico. 
FUENTE; Lopes y Cox, 1977. 
Saturación Materia 
de Al orgánica 
('lb) ('lb) 
I.l·S9A 0.7-6.0 
59.0 2.2 
------ ._------~~-----~,--_._--_._~,._--~-------~._.-._-_ •... -----.",._--_._-----~,"._. --,._._------- -----_. 
Cuadro 2, Características edáfic.as generales de las áreas productoras de frijol en 
Argentina. 
--~-"-~-"---"---"---"--'-~"--"----"--
pH p 
Bray 11 
(ppm) 
6.5-7.8 52.0 
K Ca Mg 
--- .. _-.. 
0.4-1.5 4.0-6.0 0.4-1.5 
EL ele = capacidad de iotcrcambío catiónlco. 
FUENTE: M. T. Thung (c(lmunicad6n pe-rsonal, 1985l. 
Al CIC' 
0.0 10.0 
Materia 
orgánica 
(%) 
0.1-4.0 
productoras de frijol común en Africa o Asia Occidental. 
Aunque las investigaciones preliminares sugieren que el 
frijol responde al fósforo y, ciertamente, a las aplicaciones de 
nitrógeno, pocos campos se inoculan con Rhizobium o reciben 
fertilizantes químicos_ La información disponible es muy 
limitada en el caso de Kenya, Malawi, Ruanda, Tanzania, 
Uganda y Zambia (ClAT, 1981), lo mismo que para Sudán, 
Jordania y Etiopía (CIAT, 1985). Obviamente se necesitan 
investigaciones para obtener información acerca del tipo y la 
severidad de los problemas que existen allí, y para 
desarrollar estrategias para manejar tales problemas 
mientras se va mejorando la productividad del frijol. 
Características más Importantes del 
Diagnóstico de los Desórdenes 
Nutricionales en Frijol 
Para el diagnóstico de los problemas relacionados con la 
nutrición del frijol, la caracterización visual de los síntomas, 
los análisis de suelos y de tejidos, y la experimentación 
constituyen los recursos más aplicables. Con frecuencia el 
diagnóstico se orienta hacia la identificación de deficiencias_ 
Un enfoque amplio debe incluir deficiencias simples y 
complejas, y además, toxicidades y combinaciones de 
deficiencias y toxicidades. 
Los síntomas de ciertas deficiencias se pueden confundir 
fácilmente con los de algunas enfermedades virales. Una de 
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las causas más frecuentes de diagnósticos equivocados radica 
en la deficiente observación y exploración de la planta o el 
cultivo afectado; por otra parte, es limitado el conocimiento 
que existe sobre los aspectos más generales de la morfología, 
la anatomía y la fisiología del frijol. Una recomendación 
elemental es mejorar el conocimiento que se tiene de las 
plantas en su estado normal, para así conocer mejor, por 
diferencia, las manifestaciones de anormalidad (Flor, 1985a 
y Menten et al., 1981). La Figura 234 muestra 
manifestaciones de anormalidad causadas por la deficiencia 
de boro en la morfología del frijol, en etapa de plántula. 
También hay necesidad de conocer las diferentes etapas 
de desarrollo del cultivo, pues el cambio de una etapa a otra 
trae cambios en los procesos fisiológicos y diferenciación de 
nuevos órganos y estructuras, y tales procesos y 
diferenciaciones pueden alterarse con la ocurrencia de 
deficiencias y/o toxicidades (Fernández et al., 1983; Flor, 
1985a). En el caso del frijol, por ejemplo, observaciones 
recientes en trabajos de invernadero en CIAT indican que, 
cuando el cultivo crece en suelos extremadamente pobres, es 
posible diagnosticar ciertos problemas de suelos mediante la 
observación de síntomas en las hojas primarias y cuando la 
planta apenas ha formado la primera hoja trifoliada 
(Figura 235); de esta manera, las hojas primarias se 
convierten en hojas de diagnóstico. Esta observación 
también se ha hecho en el campo, para N, P, Mg Y B; su 
importancia radica en la posibilidad de definir rápidamente 
el problema y tratarlo de inmediato (Flor, 1985a y 1985b). 
Caracterización visual de los síntomas 
La experiencia adquirida en la caracterización visual de 
síntomas de deficiencias y de toxicidades es un factor de 
indudable importancia para el diagnóstico. Debe tenerse 
cuidado con el peligro de definir problemas sobre la base de 
los comúnmente llamados 'síntomas típicos'. Este concepto, 
tradicionalmente usado en fertilidad de suelos, sólo es válido 
en casos muy específicos y, por lo tanto, debe ser usado con 
prudencia. Se sugiere como alternativa el uso de expresiones 
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como 'cuadro sintomatológico', 'síndrome', 'cuadro de 
síntomas', expresiones que se refieren a todo el complejo de 
síntomas con sus diferentes intensidades (Figuras 236 y 237) 
(Flor, 1985a). 
Relación entre los Requerimientos y los 
Desórdenes Nutricionales 
Los requerimientos nutricionales de una planta se refieren a 
la cantidad de nutrimentos que ella necesita para completar 
su desarrollo normal. Un 'desorden nutricional' es el exceso 
o la deficiencia de cualquier nutrimento, o la combinación de 
un exceso de elementos y/o sustancias, como las sales, con la 
deficiencia de nutrimentos. Los desórdenes incluyen, por lo 
tanto, toxicidades ocasionadas por niveles altos de un 
elemento, sustancia o ión en el suelo (Tanaka y Yoshida, 
1970); ejemplos de ellos son: las anormalidades causadas por 
absorción de selenio (Avy, 1983), las causadas por la 
absorción de níquel, selenio y arsénico y sus interacciones 
(Wallace et al., 1980a y 1980b; Wallace y Rombey, 1980) o la 
toxicidad causada por cromo (Schmitt y Weaver, 1980). 
También se reconoce la posibilidad de daño causado por 
agentes contaminantes, especialmente S02 (Cowling y 
Koziol, 1982). 
Los desórdenes nutricíonales del frijol están 
estrechamente relacionados con los siguientes factores, entre 
otros: a) los requerimientos nutricionalcs de la planta; b) la 
condición de la planta de ser resistente, tolerante o 
susceptible al exceso de elementos, sustancias o iones en el 
suelo; e) la mayor capacidad de algunos genotipos, con 
respecto a otros, para usar eficientemente cantidades bajas 
de algún nutrimento; d) la edad de la planta, ya que algunos 
síntomas desaparecen al aumentar dicha edad (Flor, 1985a y 
1985b; Malavolta, 1976). Las Figuras 238 y 239 muestran 
diferencias entre genotipos ante la toxicidad de aluminio y 
ante la deficiencia de fósforo. Sobre todos estos puntos existe 
abundante literatura, cuyas observaciones más importantes 
se pueden sintetizar así: 
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1. Los requerimientos nutricionales de la planta deben ser 
satisfechos por el suelo o por el suelo y los fertilizantes. 
En el caso del nitrógeno se debe considerar también el 
aire (Flor, 1985a); por ejemplo, en las localidades de 
Popayán y Quilichao, en Colombia, se han alcanzado 
niveles de fijación de nitrógeno de alrededor de 40 kg/ha 
(CIAT, 1976 Y 1977). En un sentido muy estricto, la 
semilla que da origen a la planta también se debe 
considerar como una fuente de nutrimento para la misma 
(Cuadro 3). 
2. Los requerimientos nutricionales del frijol son 
diferenciales, y las causas principales de la variación son 
de naturaleza genética (Cuadro 4). Esto se ha confirmado 
con resultados que se obtuvieron en Brasil, donde se 
estudiaron los requerimientos nutricionales en cuanto a 
nitrógeno, fósforo y potasio en 90 variedades de frijol; la 
extracción estimada para los macronutrimentos primarios 
tuvo las siguientes variaciones: para nitrógeno, entre 50 y 
425 kglha; para fósforo, entre 20 y 65 kglha; y para 
potasio, entre 100 y 262 kg/ha (Amaral et al., 1980). 
Cuadro 3. Variaci6n en la composición nutricional de las semillas del frijol. 
_. __ ._. 
Elemento Cultivar de frijol 
Calima ICA Canoca 
Pijao 
-_ ... _-_ ... _-_ ... _-_ ... . .. ~,--_ ... . .. ~-_ .. _~.-
Nitrógeno (%) 3.00 3.81 2.3 
Fósforo (%) 0.61 0.61 0.39 
Potasio {%) 151 L66 13 
Calcio (%) 0.24 0.17 0.35 
Magnesio (%) 0,17 0.19 0.2 
Azufre (%) 0.15 0.19 
Hierro (ppm) 91.5 70,0 68.0 
Manganeso (ppm) 17.0 17.0 22.0 
Cobre (ppm) 10.0 11.2 7.0 
Zinc (ppm) 27.0 30.0 36.0 
Boro (ppm) 12.2 8.8 15.5 
-_ ... ~_ ... _-_._-_ ... _---~---~--
FUENTES: CIAT, 1978 y adaptación de Feiwl3<l et aL, 1980. 
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Cuadro 4. Diferencias en la absorción de nutrimentos: en diferentes cultivares de 
frijol común, 
... ~--... ~~-~-.. -
Cultivar y hábito Período Absorción por nutrimento (kglha) 
de crecimiento vegetativo .. _~~._.~~ .. _-
(dí •• ) N P K S Ca Mg 
ICA Gualí (1) 74 111 16 89 
Porrillo Sintétiro (Il) 88·99 134w 147 18·21 123·133 
Puebla 152 (1Il) 91 149 23 110 
Magdalena 3 (IV) 100 175 23 140 
Grupo Roxinho 102 9 93 25 54 18 
... ~-~ .. _-
FUENTES: Cobra-Netto et aL, 1971; Flor, 1985b; Laing, 1977, 
En Kenya se determinó el siguiente orden para 
nutrimentos removidos del suelo por el frijol: N, K, Ca, 
Mg, P, S, Fe, Mn, Zn, Cu. Las semillas remueven en 
mayor cantidad N, P, Mg y S (Qureshi, 1979). 
En Colombia se estudió la respuesta de 13 cultivares de 
frijol al boro (Swann y Mora, 1975). En los resultados 
(Figura A) se observa cómo las variedades ICA-Gualí e 
ICA-Calima no son muy afectadas por la deficiencia del 
micronutrimento; en los demás cultivares, los 
rendimientos son muy afectados. 
3. Una mayor extracción de nutrimentos no está 
necesariamente asociada con un mayor potencial de 
cosecha. Esto significa que los cultivares difieren en la 
'eficiencia de utilización de los nutrimentos para la 
producción de granos' (Amaral et aL, 1980). 
Al estudiar el comportamiento de muchos cultivares de 
frijol ante el nutrimento fósforo, se han establecido en 
CIAT cuatro categorías de cultivares de acuerdo con la 
eficiencia y/o la respuesta al nutrimento (Figura B) 
(Thung, 1979b). 
4. Es importante conocer la relación entre los desórdenes 
nutricionales y las curvas de absorción de los nutrimentos. 
Por ejemplo, la Figura C muestra las curvas de absorción 
de N, P y K para la variedad Porrillo Sintético. En las 
etapas de mayor absorción es donde la deficiencia se hace 
más notoria. 
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Figura B. Respuesta y eficiencia del frijol común en cuanto a la aplicación de 
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N:: nI) responde, (Tomado de Thung, 1979,) 
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5. El conocimiento de los mecanismos de trasporte y 
distribución de los nutrimentos, y de los requerimientos 
nutricionales en función de las etapas de desarrollo y/o del 
ciclo de crecimiento permite identificar en la planta 
períodos de mayor demanda y órganos hacia los cuales se 
mueven los nutrimentos (Figura D). 
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Figura D, Absorción de nitrógeno en la variedad Porrillo Sintétjco a lo largo de 
su ciclo vegetativo. Nótese el alto porcentaje de absorción después 
de la floración y la pérdida de nitrógeno que sufren las hojas y las 
paredes de las vainas durante el período de llenado de estas últimas. 
(Tomado de Graham, 1979J 
Relación entre Desórdenes Nutricionales y 
Niveles Críticos en Suelos y Tejidos 
El estudio sobre la forma como se están satisfaciendo los 
requerimientos nutricionales de un cultivo se puede hacer 
analizando la concentración de nutrimentos en el suelo, el 
medio o la solución nutritiva (requirimiento externo) o 
también determinando tales nutrimentos dentro de la misma 
planta (requerimiento interno). Esta forma de enfocar el 
concepto de 'requirimiento nutricional' permite usar el 
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concepto de 'nivel crítico', como el rango de concentración de 
un nutrimento en el suelo o en la planta por debajo del cual 
ésta responde a la adición de dicho nutrimento, y por encima 
del cual no se espera ninguna respuesta (Howeler, 1983; 
Howeler y Medina, 1978). 
El nivel crítico en tejidos podría permitir la separación 
entre especies, aunque no permite distinguir entre genotipos 
dentro de la especie; además varía entre diferentes órganos 
de la misma planta y con la edad del tejido. Este nivel crítico 
también es afectado por la presencia o la ausencia de otros 
nutrimentos, y especialmente por las condiciones 
ambientales. 
Los ni veles críticos que se usan en la interpretación de un 
análisis de suelos, y en la posterior recomendación de una 
aplicación de cal y de fertilizantes para corregir problemas 
de fertilidad son tanto más valiosos cuanto sean el resultado 
de cuidadosas correlaciones entre la metodología de análisis 
y la experimentación de campo; ésta debe ser bien diseñada, 
conducida y analizada. Por lo tanto, el nivel critico de un 
elemento en el suelo siempre debe estar referido al método 
de extracción. Esto significa que cada método de extracción 
da una cantidad diferente. En realidad, el nivel crítico es un 
rango de valores, donde la deficiencia se manifiesta con una 
variación amplia de síntomas que reflejan deficiencias leves, 
medianas o severas (Howeler, 1982; Howeler y Medina, 
1978; Thung et al., 1984; Thung et al., 1985). 
Los Cuadros 5 y 6 presentan, a manera de ejemplos, los 
métodos de extracción y los valores de los niveles críticos de 
nutrimentos del suelo obtenidos en el CIAT y en el Centro 
Nacional de Pesquisa em Arroz e Feijao (CNPAF) (Cardona 
et al., 1981; de Oliveira, 1983). Esta información se 
presenta sólo como una referencia, pues lo deseable es que 
los niveles críticos se obtengan y se apliquen bajo condiciones 
locales muy específicas. 
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Cuadro 5, Estímacíones de los niveles crítiC08 de nutrimentos en el suelo, para 
frijol. 
Factores. 
pH 
Al 
Saturación de Al 
p 
K 
Mg 
C. 
Conductividad 
Saturación de Na 
B 
Zn 
Mn 
Método de extracción 
Relación suelo/agua ;¡¡ 1:1 
KCI.IN 
AI/(AI + Ca + Mg + ro 
BrayI 
Bray II 
OIsen-EDTA 
Carolina del Norte 
Acetato de amonio, IN 
Acetato de amonio, iN 
Acetato de amonio, IN 
Extracw de saturaci6n 
Acetato de amonio, IN 
Agua caliente 
Carolina del Norte 
Carolina del Norte 
Nivel crítico 
5 Y 8.1 
l meq/IOO g 
10% 
11 ppm 
15 ppm 
14ppm 
13 ppm 
0.15 meq/lOO g 
2.0 meq/lOO g 
4.5 rneq/lOO g 
0,8 mm has/cm 
0.08S1m 
4% 
0.4-0.6 ppm 
0.8 ppm 
5 ppm 
"-'-~-~'-----
FUENTE: Cardóna et aL, 1982. 
Cuadro 6. Interpretación de análisis de suelos (según el CNPAF}- de Brasil. 
Componentes Contenidos en el suelo 
Medios 
(menos de) 
Materia orgánica (%) 1.5 L6- 3.0 
Fósforo (ppm) 10 11 - 20 
Potasio (ppm) 30 31 . 60 
Calelo + magnesio (meq!100 g) 2 2.1 - 5 
Aluminio (meq/1OO cm3) 0.3 OA - 10 
a, CNPAF: Centro Nacional de Pesqulaa em Arroz e Feijao, Brasil" 
FUENTE: de OJiveira, 1983, 
Altos 
(más del 
3 
20 
60 
5 
1 
Para fines de diagnóstico el análisis de suelo ha producido 
mejores resultados que el análisis de tejidos, debido a la gran 
variabilidad que éstos han presentado en los contenidos de 
los nutrimentos según sea la edad de la planta, la parte 
muestreada y la hora del muestreo. Los Cuadros 7 y 8 son 
una aproximación a los niveles críticos de nutrimentos en 
hojas de frijol. 
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Cuadro 7. Niveles deficientes, adecuados y tóxicos de eJementÓ$ nutrióonalés 
estimados para el tejido foliar de! frijol (Phaseolus vulgaris1. 
Elemento 
Nitrógeno (%) 
Fósforo (%) 
Potasio (%) 
Calcio (%) 
Magnesio t%) 
Hierro {ppm} 
Zinc (ppm) 
Manganeso (ppm) 
Boro 
Cobre 
Deficiente 
{menos de) 
2.50 
0.20 
1.50 
0.50 
0.20 
50 
15 
20 
20 
5 
FUENTE: Wifcm( y FagerJa, 1H76 
Nivel 
Adecuado 
2,80·6,00 
0.25-0.50 
1.80·2,50 
0,80·3,00 
0,25-0,70 
100·450 
20·100 
30·300 
30·60 
10·20 
Tóxico 
(más de) 
500 
200 
500 
200 
30 
En el análisis de tejidos, la parte de la planta que se 
utiliza más frecuentemente son las hojas trifoliadas 
completamente desplegadas, al momento de la iniciación de 
la floración, sin el pecíolo (CIAT, 1976 y 1978; Howeler, 
1983; Howeler y Medina, 1978). Las variaciones en el 
análisis de tejidos dependen de la parte de la planta y de la 
edad de la misma, así como del genotipo muestreado, Por 
ejemplo, el contenido de potasio en las hojas varía 
fuertemente durante el día (de Moraes y Arens, 1973), Aún 
la sanidad de la planta afecta la concentración de 
nutrimentos; por ejemplo, mientras más severa sea la 
infección de un virus como el del mosaico amarillo del fríjol, 
menor será el contenido de calcio y magnesio en las hojas 
primarias y mayor el contenido de manganeso y zinc en las 
trifolioladas (Rosen et al., 1980). En el caso de los 
micronutrimentos so debe tener cuidado, para evitar la 
contaminación por aplicaciones de fungicidas. La 
metodología de contraste, que compara el análisis de hojas 
normales con el de 'hojas problema', es muy útil en el 
diagnóstico de problemas específicos (Flor, 1985a). 
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Cuadro 8. Estimaciones de los njveJes criticos de nutrimentos en tejidos de frijol 
(Phaseolu$ vulgaris LJ. segl1n varias fuentes. 
Fuentes 
Cobrlil~Netto el al., 1971 
Howcler. 1983 
Ram'rez, 1969 
MacKay y Leere. 1962 
Howeler. 1983 
CQbra-Netto et út, 1971 
Howeler, 1983 
Hawe!er, 1983 
MacKay y Leere, 1962 
C{lbra-Netto et aL, 1971 
H()wc!cr, 1983 
MacKu.y y Leefc, 1962 
Howeler, 1983 
Cobra·Netto et al., 1971 
HoweJar, 1983 
Howt!ler, 1983 
Abruna et at, 1974 
Blascn.L. y Pinchinat, 1972 
Ramirez, 1969 
H(MCler. 1983 
l3erri(os y Bcrgmüo, 1968 
Chbra·Nctt~) et al., 1971 
Howeler, 1983 
!:IQwc]cr, 1983 
Howe!er, 1983 
Blasctl-L. y Pinchinat. 1972 
Ramírez, 1969 
Howe!ct, 1983 
Ramírez, 1969 
Howeler, 1983 
Cobra..Nelto et al., 1971 
a. (O) :::; Nivel dcficientc. 
b, (N) Nivel no-rmat 
N 
(%) 
1,5.( (Ola 
3,00 (n) 
3,00 (N)b 
5,10 iN) 
5,20(Nl 
P 
i%) 
013 (O) 
0,25 (D) 
OAO(N) 
OAO(N) 
K 
(%) 
0.93 {N) 
LOO{D) 
2.00 ¡.NI 
3,00 (N) 
C. 
(%) 
0.42 (DJ 
1.25 (O) 
1.60 (N) 
2.0QtN) 
5,00 (N) 
Mg Mn 
(%) (ppm) 
0,25 (O) 
0,30 (O) 
0,35 (N) 
OAS (O) 
0,85 (N) 
20 (D) 
140(Nl 
386 (N) 
439 (N) 
S 
(%) 
0,14 (O) 
0.14(0) 
0,25 (N) 
070 (O) 
Desórdenes Nutricionales Importantes en 
Regiones Productoras de Frijol 
La mayoría de las regiones productoras de frijol del mundo 
se localizan en zonas de suelos ácidos. En ellas se presentan 
frecuentemente problemas de bajo contenido de fósforo, alta 
capacidad de fijación de fósforo, niveles altos de aluminio 
intercambiable y, en consecuencia, frecuentes niveles bajos 
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de calcio y magnesio y toxicidad de manganeso (Howeler, 
1980; Howeler y Medina, 1978; Thung, 1979; Thung et aL, 
1985). 
La deficiencia de fósforo y la toxicidad de aluminio son 
problemas nutricionales importantes del frijol en América 
Latina (Abruña et aL, 1974; Fassbender, 1967; Mascarenhas 
et aL, 1967a y 1967b; Müller et al., 1968). La disponibilidad 
de fósforo está asociada con el contenido de humedad, de 
manera que la incidencia de la deficiencia aumenta cuando 
el agua es escasa. 
La mayor parte de frijol se cultiva en Oxisoles, Ultisoles y 
en Inceptisoles ácidos que tienen un pH menor que 5.5, un 
alto contenido de aluminio y niveles bajos de calcio y 
magnesio. El método de saturación de aluminio facilita una 
evaluación de la acidez del suelo (Jones, 1984; Kamprath, 
1970; Pearson, 1975). Se puede calcular con la fórmula: 
Saturación de aluminio (%) = Al '-~'-'~"-~~- x 100 
Al + Ca + Mg+ K 
donde todos los elementos se expresan en meq/100 g de suelo. 
Hay una relación entre el pH y el rendimiento del frijol 
(Figura El (R H. Howeler, 1985, comunicación personal), 
aunque diferentes genotipos responden a la acidez del suelo 
de diferentes maneras. La mayoría de genotipos es afectada 
sensiblemente por pH menores que 4.9. 
La Figura F muestra la relación entre el porcentaje de 
saturación de aluminio y el rendimiento de frijoL Aunque se 
demuestra de nuevo que los genotipos responden de manera 
diferente a los excesos de aluminio, el nivel crítico de 
saturación de este elemento está a ¡rededor del 10% 
(Howeler, 1980; Howeler y Medina, 1978); sin embargo, en 
algunos Oxisoles de Brasil el nivel crítico aumenta hasta 
25% y 30% (de Eira et aL, 1974; Mohr, 1960) y en algunos 
Ultisoles llega hasta 60%. Tal variación está influenciada 
por el porcentaje de materia orgánica del suelo. 
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Deficiencia de fósforo 
La deficiencia de fósforo es común en suelos ácidos. Sus 
síntomas son plantas pequeñas, a veces enanas, tallos 
delgados y entrenudos cortos y hojas superiores pequeñas de 
color verde oscuro. Cuando la deficiencia es severa, hay 
defoliación temprana. El período vegetativo se prolonga por 
algunos días y la fase reproductiva se acorta. La floración es 
tardía, se producen pocas flores y hay un alto nivel de aborto 
en las inflorescencias; las pocas vainas que se forman 
contienen sólo un número pequeño de semillas (Figuras 240) 
(Howeler, 1980; Howeler y Medina, 1978; Malavolta, 1972 y 
1981; Thung, 1984). 
La deficiencia de fósforo se puede controlar químicamente 
mediante la aplicación de rocas fosfóricas de variada 
composición y de fertilizantes como los superfosfatos. La 
aplicación en bandas optimiza la utilización de los 
fertilizantes fosfóricos, ya que las plantas sólo pueden usar 
20%-25% de este fertilizante, mientras el resto se fija en el 
suelo (Kick y Minhas, 1972; Mandal y Khan, 1977; Thung et 
al., 1982); puesto que este fósforo fijado es difícil de liberar, 
su efecto residual es mínimo (de Eira et al., 1974). La 
respuesta del frijol a la aplicación de fósforo se refleja 
principalmente en un mayor nÚinero de vainas por planta 
(de Oliveira et al., 1977; Mahatanya, 1977; Thung et al., 
1982); también hay un mejor desarrollo de las raíces y su 
penetración, lo que mejora la capacidad de la planta para 
resistir períodos secos y competir más exitosamente con las 
plagas del suelo. 
Los genotipos varían considerablemente en su capacidad 
para utilizar eficientemente cantidades bajas de fósforo del 
suelo (Amaral et al., 1980; Haag et al., 1967; Haag et al., 
1978; Lindgren et al., 1977; Salinas, 1978). Ejemplos de 
cultivares que dan rendimientos razonables aún cuando los 
niveles de fósforo son muy bajos son: Carioca, Rico Pardo 
896, 19uacu, G 4000, G 5059, G 5201 Y G 5054 -todos del 
banco de gennoplasma del ClAT. 
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También existen genotipos que no producen mucho bajo 
condiciones de bajo fósforo en el suelo, pero que sí responden 
bien a la aplicación de fertilizantes fosforados. Utilizando 
estos parámetros de eficiencia o ineficiencia en el uso del 
fósforo del suelo, y de respuesta o falta de ella al elemento 
aplicado, se puede desarrollar una metodología (Figura B) 
para identificar genotipos eficientes y con respuesta a la 
aplicación, los cuales son los deseables (CIAT, 1976; Thung 
et al., 1984). Para poder hacer esta separación es necesario 
utilizar un cierto nivel de estrés de fósforo, que no sea muy 
alto ni muy bajo; este nivel no es universal y se debe 
determinar para cada lugar. 
Los siguientes genotipos del CIAT son eficientes y tienen 
buena respuesta al fósforo aplicado: A-440, A-254, A-24, 
A-230, A-275, A-251, 82 PVBZ 1771. Por otra parte, se ha 
encontrado que la eficiencia en la utilización del fósforo es 
una característica hereditaria (FawoJe et al., 1980). 
Toxicidad de aluminio 
La toxicidad de aluminio es fácil de reconocer 
(Figura 241). Las plantas son muy pequeñas y débiles, 
tienen las hojas inferiores amarillas con bordes necróticos y 
un sistema radical mal desarrollado, y con numerosas raíces 
adventicias blancas cerca de la base del tallo. La cal que se 
aplica para neutralizar el aluminio afecta solamente los 
primeros 20 cm de suelo, y por esta razón se observa a 
menudo que las raíces crecen horizontalmente en lugar de 
hacerlo hacia abajo. Como consecuencia del mal desarrollo 
de las raíces, la planta es enana y crece en forma deficiente. 
El aluminio generalmente se acumula dentro de las raíces y 
sobre ellas (Naidoo et aL, 1978) y no se traslada fácilmente a 
las partes de la planta que están por encima del nivel del 
suelo. 
La toxicidad de aluminio está estrechamente relacionada 
con las deficiencias de fósforo y calcio. Generalmente se 
corrige con aplicaciones de cal, las cuales no sólo neutralizan 
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el aluminio sino que proporcionan calcio, y también 
magnesio si se usa cal dolomítica. Los niveles de aplicación 
de cal varían mucho, y son específicos para cada tipo de 
suelo. En Santander de Quilichao en Colombia, por ejemplo, 
la toxicidad de aluminio se controla con 1t1ha de CaCO" 
mientras que en los Cerrados de Brasil son normales las 
aplicaciones de 5 tlha. 
Por otro lado, las aplicaciones altas de cal pueden inducir 
deficiencias de zinc, boro y magnesio. También pueden 
inducir una deficiencia de fósforo, porque este elemento y el 
calcio se precipitan como fosfato de calcio no asimilable cerca 
de las raíces (Jacobsen, 1979; Kamprath, 1970). 
Existe considerable diversidad entre los cultivares de frijol 
con respecto a su susceptibilidad al aluminio (de OIiveira y 
Malavolta, 1982; Foy et al., 1967; Salinas, 1978). Cultivares 
brasileños tales como Carioca, Rio Tibagi, G 5059, Rico 
Pardo 896 e IPA 1 son tolerantes a niveles moderados de 
aluminio (CIAT, 1977; Ortega, 1985; Pearson, 1975). Los 
investigadores en CIA T han identificado los siguientes 
genotipos tolerantes al aluminio: A 283, A 254, A 257, A 440 
Y 82 PVBZ 1736. 
Deficiencia de calcio 
Los suelos ácidos con pH entre 4 y 5.5 tienen 
normalmente niveles bajos de calcio y magnesio: Ca + Mg = 
0.5 meq/lOO g suelo (Cuadro 9). La necesidad de calcio en la 
planta es relativamente alta (Cuadro 4), aunque este 
elemento es básicamente inmóvil dentro de ella (de Oliveira, 
1983). Las deficiencias de calcio casi siempre se encuentran 
en plantas que sufren de toxicidad de aluminio o de 
toxicidades de aluminio y manganeso al mismo tiempo. 
Los síntomas de deficiencia de calcio son la muerte de los 
puntos de crecimiento, un color verde oscuro en las hojas 
más viejas y amarillo en las hojas nuevas, escaso desarrollo 
de raíces y a veces caída del hipocótilo (Helms, 1971). La 
deficiencia de calcio afecta particularmente la altura de la 
planta y la producción de materia seca (Malavolta, 1981). 
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Cuadro 9. Características de suelos ácidos con deficiencia de fósforo y toxicidad 
de aluminio, en Brasil y Colombia, 
Palo pH P' K C •• Mg Al Mn 
(ppm) (meq/1OO mI suelo) (ppm) 
Brasil 4.7 1.9 0.5 1.04 
Co1ombia 5.6 4.3 0.22 2.00 50 
•. P determinado por el método Carulina del Norte. 
Esta deficiencia se corrige comúnmente encalando y 
aplicando superfosfatos simples. 
Toxicidad de manganeso 
F. 
(ppm) 
4.3 
La toxicidad de manganeso ocurre normalmente en suelos 
de origen volcánico que tienen un pH inferior a 5.5. Suelos 
con mal drenaje, como los de las zonas de Várzeas en Brasil 
favorecen la toxicidad. La planta absorbe rápidamente Mn2+ 
y lo acumula en las hojas nuevas, las cuales se ponen 
amarillas. Las hojas viejas muestran necrosis entre las 
nervaduras. Cuando la toxicidad es severa, las hojas se 
arrugan y deforman (Figura 237), y parecen estar quemadas; 
la planta puede morir. Cuando el grado de toxicidad de 
manganeso es ligero, las plantas muestran síntomas que se 
confunden fácilmente con los producidos por diversos virus 
(Figura 242). 
Existe variabilidad en la susceptibilidad o la tolerancia de 
los genotipos a la toxicidad de manganeso. Por otra parte, la 
toxicidad se puede manejar mejorando las condiciones de 
drenaje, arando o preparando el suelo a profundidad 
suficiente y aplicando materia orgánica y cal. 
Deficiencia de magnesio 
La deficiencia de magnesio ocurre generalmente en suelos 
ácidos con bajos niveles de bases y en suelos derivados de 
cenizas volcánicas, con ni veles bajos de potasio y calcio. 
Algunas regiones productoras de fríjol en suelos ácidos 
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tienen niveles altos de materia orgánica; en estos suelos el 
encalamiento no sólo sirve para neutralizar la posible 
toxicidad de aluminio sino también para ajustar los niveles 
de calcio y de magnesio. Esto se puede lograr aplicando cal 
dolomítica (Howeler, 1980; Howeler y Medina, 1978). 
El magnesio es un componente de la molécula de clorofila 
y es un nutrimento móvil. Por esta razón, un síntoma 
característico de deficiencia de magnesio es la clorosis 
intervenal de las hojas inferiores (Figura 243). La 
Figura 244 ilustra el cuadro sintomatológico de la deficiencia 
de magnesio. 
Deficiencia de nitrógeno 
El frijol es una leguminosa con capacidad para fijar 
nitrógeno cuando hay cepas apropiadas del rizobio 
(Figura 245) en el suelo (Graham y Halliday, 1977; Graham 
y Rosas, 1977); sin embargo, esta capacidad de fijación puede 
estar limitada por problemas en el suelo, prácticas 
culturales, diferencias varietales, aplicación de fertilizantes, 
o inoculación (eIAT, 1976; 1977 Y 1978; Graham, 1981); en 
estos casos, la planta depende del nitrógeno residual del 
suelo o de la aplicación de fertilizantes nitrogenados. 
La deficiencia de nitrógeno es común en los suelos ácidos 
de América Latina y es especialmente severa en suelos 
arenosos que tienen contenido bajo de materia orgánica. 
El frijol necesita más cantidad de nitrógeno que de 
cualquier otro nutrimento, debido a que este elemento se usa 
en la formación del alto porcentaje de proteína que tiene la 
semilla. En un estudio sobre los requerimientos 
nutricionales de 90 cultivares del fríjol en Piracicaba, Brasil, 
se halló que el contenido de proteína de la semilla variaba 
entre 21% y 34% con un promedio de un 27%. La extracción 
de nitrógeno variaba de 50 a 425 kglha de N (de Amaral et 
al., 1980). Este estudio reveló diferencias importantes entre 
los genotipos en cuanto a sus requerimientos nutricionales. 
Sin embargo, los genotipos que mostraban absorción más 
alta de nitrógeno no eran necesariamente los más 
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rendidores, ya que también existía variabilidad genotípica en 
cuanto a la eficiencia en la utilización del nitrógeno. 
La deficiencia de nitrógeno se manifiesta primero en las 
hojas inferiores por un color verde uniformemente pálido; 
posteriormente estas hojas se tornan amarillas. La 
deficiencia es siempre más seria en las hojas inferiores, 
debido a que el nitrógeno es un elemento móvil. Las Figuras 
246 y 247 muestran cómo la deficiencia del nitrógeno se 
puede diagnosticar correctamente en la etapa de hoja 
primaria (Graham, 1979; Howeler, 1980). Las hojas 
trifoliadas normales recientemente abiertas contienen cerca 
de 5% de nitrógeno, pero este contenido puede bajar hasta 
3% en condiciones de deficiencia. Para el diagnóstico de 
deficiencia son más útiles los pecíolos que la lámina foliar. 
Las semillas contienen 6-20 mg de nitrógeno. 
Inicialmente, la plántula de frijol satisface sus 
requerimientos de este elemento con la reserva de los 
cotiledones, pero 14-20 días después de la emergencia 
empieza a presentar síntomas de deficiencia si no recibe 
fertilizante nitrogenado. En esta etapa de desarrollo es 
cuando el frijol puede formar nódulos fijadores de nitrógeno. 
Sin embargo, los nódulos no funcionan bien hasta cuando 
tengan cerca de 30 días, y durante este tiempo el frijol es 
especialmente susceptible a las deficiencias de ese 
nutrimento. De los 30 a los 50 dias aproximadamente, los 
requerimientos de nitrógeno en el frijol aumentan casi 
linealmente, con una absorción máxima alrededor del día 56. 
Con la formación de las vainas, gran parte del nitrógeno de 
la planta pasa a las semillas en desarrollo, de tal manera 
que en el momento de la cosecha se ha concentrado allí casi 
el 90% del contenido total de la planta (Graham, 1979). 
El llenado de vainas es otra etapa de la planta de frijol 
cuando ella es susceptible a la deficiencia de nitrógeno. 
Después de la floración hay una disminución en la 
fotosíntesis y. por tanto, en la fijación de ese elemento. 
Algunos investigadores obtuvieron efectos positivos 
mediante la aplicación foliar de fertilizante nitrogenado en 
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esta etapa, aunque en la mayoría de estudios posteriores 
sobre el tema no se han confirmado esos resultados 
(Fernández et al., 1982; Graham, 1979). 
Los estudios sobre rizobios han determinado que los 
factores importantes para la nodulación y la fijación de 
nitrógeno son los siguientes: 
• Presencia y disponibilidad de una cepa apropiada 
• Especificidad entre la cepa del Rhizobium y el hospedante 
• Acidez del suelo 
• Temperatura del suelo 
• Factores nutricionales 
• Uso de productos químicos 
• Factores culturales (sistema de cultivo, etc.) y 
• Competencia entre rizobios nativos y las cepas 
introducidas, de alta eficiencia (Graham, 1978 y 1981). 
Hay evidencias de las diferencias entre genotipos en cuanto 
a su capacidad fijadora del nitrógeno. En general, los genotipos 
con ciclos vegetativos largos (hábito de crecimiento IV) tienen la 
mayor capacidad de fijación; los cultivares de crecimiento lento 
también fijan más nitrógeno. Las deficiencias de nitrógeno se 
pueden controlar con aplicaciones de fertilizantes nitrogenados 
y materia orgánica. Hay poca diferencia en la calidad entre las 
principales fuentes de nitrógeno que son: urea, nitrato de sodio 
y sulfato de amonio. Tampoco hay diferencias importantes en 
cuanto a la.s épocas de aplicación; sin embargo, las aplicaciones 
fraccionadas de nitrógeno son útiles en zonas lluviosas 
(Graham, 1978, 1979 Y 1981; Graham y Rosas, 1971; Kick y 
Minhas, 1972). 
Deficiencia de potasio 
Las principales zonas productoras de frijol de América 
Latina tienen suelos con niveles de potasio medios a altos. 
Por esta razón, la respuesta a las aplicaciones de potasio 
adicional es insignificante. En un estudio realizado en 
Brasil, sólo 15 de 232 ensayos demostraron una respuesta 
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positiva a la aplícación de potasio (Howeler, 1980; Howeler y I 
Medina, 1978; Malavolta, 1972). Las deficiencias ocurren en ¡ 
Oxisoles y Ultisoles con fertilidad muy baja, en suelos con ¡l .•
contenidos altos de calcio y de magnesio, o en suelos , 
arenosos altamente permeables. 1 
El potasio e8 un elemento móvil y. por lo tanto, la 
deficiencia aparece primero en las hojas inferiores 
(Figura 248). Las hojas primarias manifiestan síntomas 
serios cuando la deficiencia de potasio es severa 
(Figura 235). La planta afectada tiene tallos débiles con 
entrenudos cortos, crecimiento de las raíces disminuido y 
propensión al volcamiento. Existen diferencias entre los 
genotipos en su capacidad para utilizar eficientemente 
cantidades pequeñas de potasio del suelo. Un solo gen 
controla la utilización del potasio (Shea, 1966; Shea et aL, 
1968). 
La deficiencia de K se puede corregir aplicando productos 
comerciales como cloruro de potasio (Kel, 50% de K) y 
sulfato de potasio (K,.SO., 42% de K). 
Deficiencias de micronutrimentos 
Deficiencia de zinc. Las deficiencias de zinc ocurren 
principalmente en suelos que tienen pH alto; sin embargo, 
también se presentan en suelos ácidos que se han tratado 
con niveles demasiado altos de calo fósforo o de ambos. La 
absorción elevada de otros nutrimentos, como el hierro, 
también puede inducir deficiencia de zinc. 
También se ha observado deficiencia de zinc en suelos de pH 
ligeramente alcalino con un contenido elevado de humedad. 
Las plantas afectadas muestran un amarillamiento de las hojas 
más jóvenes. Estas hojas cloroticas tienen un alto contenido de 
fósforo, lo cual causa un desequilibrio en la proporción P:Zn. 
Aparentemente la alta humedad del suelo aumenta la 
disponibilidad y la absorción de fósforo, 10 que a su vez induce 
deficiencia de zinc (Khan y Soltanpour, 1978). Así se presenta 
un antagonismo fisiológico entre el zinc y el fósforo dentro de la 
planta. 
677 
Los Oxisoles y IDtisoles predominantes en los Cerrados de 
Brasil y en los Llanos Orientales de Colombia presentan 
deficiencias de zinc. Aquí la deficiencia está asociada con un 
bajo contenido de nutrimentos en el material parental. 
La deficiencia de zinc se observa iniciahnente como una 
clorosis intervenal de las hojas jóvenes. Posteriormente, 
aparecen manchas pardas claras en las hojas, y los foliolos se 
alargan y deforman (Figura 249). 
El sulfato de zinc (Zn80,) se usa comúnmente para 
controlar la deficiencia de zinc. Con aplicaciones foliares se 
pueden controlar fácilmente deficiencias leves a moderadas. 
Los genotipos varían en sus reacciones a las deficiencias y a 
los excesos de zinc. Por ejemplo, el cultivar Saginaw tolera 
tanto la deficiencia como el exceso de zinc, mientras en el caso 
del cultivar 8anilac ocurre lo contrario. En este cultivar, un 
exceso de zinc induce clorosis de hierro (Brown, 1978). 
Deficiencia de boro. La deficiencia de boro se presenta 
en varios tipos de suelo: en suelos arenosos con bajo 
contenido de materia orgánica y altos niveles de aluminio e 
hidróxido de hierro; en suelos aluviales con pH alto y con 
bajo contenido de boro total (eIAT, 1976, 1977 Y 1978), Y en 
suelos neutros o alcalinos sujetos a sequía y a iluminación 
solar intensa. La deficiencia es más crítica en los suelos 
arenosos, debido a la poca capacidad de fijación que poseen 
estas partículas. El encalamiento reduce la disponibilidad de 
boro (Malavolta, 1976). 
El primer sintoma de deficiencia de boro es la muerte del 
punto de crecimiento terminal del tallo principal. Las yemas 
laterales producen muchas ramas pequeñas, pero las yemas 
terminales de estas ramas mueren. Las hojas primarias se 
engruesan, deforman y adquieren una apariencia de cuero. Los 
folíolos se encrespan y los peciolos se vuelven quebradizos. Las 
hojas trifoliadas sólo pueden formar uno o dos folfalos deformes. 
Las flores no se forman y, en consecuencia, no hay vainas; el 
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sistema de raíces se desarrolla mal (Howeler et al., 1978; 
Swann y Mora, 1975) (Figuras 234 y 236). 
En condiciones de luz alta, los requerimientos 
nutricionales se duplican, lo cual eleva el nivel de boro en las 
hojas (Howeler et al., 1978; Swann y Mora, 1975). La sequía 
y la baja humedad del suelo intensifican los síntomas de 
deficiencia de boro (Malavolta, 1976). 
Las variedades difieren en cuanto a su susceptibilidad a la 
deficiencia de boro. En general, los frijoles negros son más 
susceptibles que los rojos. 
Deficiencia de hierro. No es común la deficiencia de 
hierro, pero se puede presentar en suelos calcáreos que 
contienen carbonato de calcio libre (Coyne et al.. 1973). 
También se puede presentar en suelos ácidos que han sido 
excesivamente encalados. 
Aunque la literatura informa que las plantas absorben el 
hierro en forma de Fe3+, frijoles cultivados en el CIAT, en 
suelos con un pH superior a 7.5. han mostrado clorosis en las 
hojas más jóvenes después de lluvias extremadamente 
fuertes. Los análisis foliares indicaron que estas hojas 
afectadas contenían niveles elevados de hierro en su forma 
FeZ+, la cual predomina en los suelos que se encuentran en 
condiciones de reducción de hierro. Una absorción de Fe2+ en 
exceso afecta la relación Fe:Zn y ocasiona deficiencia de zinc. 
Los síntomas de deficiencia de hierro aparecen en hojas 
jóvenes que se tornan de color amarillo pálido a casi blanco, 
mientras las nervaduras permanecen verdes (Figura 250). 
El hierro es extremadamente móvil dentro de la planta (de 
Olíveira, 1983; Howeler y Medina, 1978). 
La deficiencia de hierro se puede corregir aplicando 
quelatos. No se recomiendan las sales inorgánicas de hierro 
porque se precipitan fácilmente en suelos con pH alto (Coyne 
et al., 1982; Heinonen y Warris, 1956). 
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Los cultivares Great Northern: Valley, Emerson y UJ. 59, 
son tolerantes a la deficiencia de hierro. La variedad 
PI 1650783 es susceptible. 
Deficiencia de manganeso. La deficiencia de 
manganeso se presenta en suelos que tienen un pH mayor 
que 6.7, en suelos orgánicos, en suelos mal drenados, o en 
suelos ácidos que han sido fuertemente encalados. Los 
síntomas principales son el enanismo y la presencia de una 
coloración amarilla dorada entre las nervaduras de las hojas. 
Las hojas afectadas contienen menos de 30 ppm de 
manganeso, mientras en las hojas normales tal contenido 
está entre 75 y 250 ppm (Howeler, 1980). 
Deficiencia de azufre. La deficiencia de azufre no es 
común en América Latina, aunque ocurre en algunos 
Oxisoles de los cerrados de Brasil. Los síntomas de 
deficiencia de azufre son muy similares a los de deficiencia 
de nitrógeno, o sea una clorosis uniforme en las hojas 
inferiores, la cual se extiende posteriormente a las hojas más 
jóvenes (de Oliveira, 1983; Howeler, 1980; Howeler y 
Medina, 1978). 
Es importante que la proporción nitrógeno:azufre sea la 
correcta para que se formen las proteínas. Se considera que 
una proporción adecuada está alrededor de 15:1 (Ligero y 
Lluch, 1982). 
La deficiencia de azufre se puede corregir generalmente 
mediante la aplicación de azufre en polvo, a razón de 
10-20 kglha. También se pueden usar algunos fertilizantes 
como el sulfato de amonio (24% de S) o el superfosfato simple 
(12% de S). 
Deficiencia de cobre. Comparando con otros cultivos, el 
frijol no es particularmente sensible a la deficiencia de cobre 
(Lucas y Knezek, 1972). Es tan pequeña la necesidad de 
cobre que tiene la planta que prácticamente cualquier suelo 
puede satisfacerla. 
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En América Latina se han efectuado pocas investigaciones 
sobre la deficiencia de cobre. Sin embargo, se sabe que se 
puede presentar en suelos orgánicos, suelos arenosos, suelos 
ácidos excesivamente encalados (Howeler, 1980). El frijol 
con deficiencia de cobre es enano y con entrenudos cortos. 
Las hojas jóvenes son grises o verde azulosas. 
La deficiencia de cobre se puede corregir aplicando 
5-10 kglha de cobre en forma de sulfato. Las deficiencias 
menores se pueden corregir por medio de aplicaciones foliares 
del mismo producto o de quelatos de cobre (Howeler, 1980). 
Deficiencia de molibdeno. El molibdeno es un 
nutrimento inmóvil, cuyos síntomas de deficiencia se 
asemejan a los de la deficiencia de nitrógeno (de Oliveira, 
1983). En general, la deficiencia se presenta en suelos con 
un pH inferior a 5.5, en los cuales la presencia de hierro y 
aluminio puede disminuir la solubilidad del molibdeno. 
Toxicidades de sodio y sales 
El frijol es muy sensible a la salinidad o al contenido de 
sodio en el suelo, o a ambos. En general, el contenido de sodio 
se convierte en un problema para el frijol cuando el porcentaje 
de saturación es superior a 4%. La salinidad afecta a esta 
especie cuando la conductividad es superior a 0.8 mmhos/cm 
(0.08 Slm en unidades de SI) (Cardona et al., 1981). 
Los genotipos varían considerablemente en cuanto a su 
crecimiento y supervivencia en suelos salinos o con alto 
contenido de sodio, o en ambos. Los genotipos susceptibles 
presentan una disminución severa en su crecimiento, hojas 
quemadas y finalmente la muerte de la planta (Figura 251). 
En las etapas de germinación y plántula, el daño es severo, y 
la población se puede reducir significativamente. El daño de 
cloruros es mayor que el daño de sulfatos (Ayoub, 1973 y 
1975; Colmenares-M. y Blasco-L., 1974; León y Medina, 
1978). El contenido excesivo de sodio en el suelo complica 
además la situación por la aparición de condiciones físicas 
desfavorables. 
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Capítulo 24 
PROBLEMAS ADICIONAl ,ES 
H. F. Sehwartz· 
Introducción 
Además de los patógenos, nemátodos, e insectos que atacan 
al frijol, y de los desórdenes nutricionales que se presentan, 
existen muchos otros factores que pueden ocasionarle daños 
grandes durante su ciclo de crecimiento. Así, plantas 
parásitas como la cuscuta pueden atacarlo y reducir su 
rendimiento. También ciertas condiciones ambientales como 
las heladas, las altas temperaturas, el viento y la sequía 
pueden dañar las plántulas o las plantas maduras. Las 
variaciones en las propiedades del suelo y en su drenaje 
pueden producir diferencias marcadas en la apariencia y el 
vigor de las plantas dentro de un campo, mientras 
anormalídades genéticas y fisiológicas pueden causar 
cambios obvios o sutiles en su desarrollo. Otras causas de 
trastornos son la incorrecta aplicación de plaguicidas y 
fertilizantes y los contaminantes tóxicos del aire, los cuales 
pueden causar daños químicos. 
Los síntomas que inducen estos factores se confunden a 
veces con los causados por otros problemas ya descritos en 
este libro. Para identificarlos adecuadamente, a menudo se 
requiere la historia completa de todos los factores que en el 
pasado o actualmente hayan estado relacionados con 
problemas de producción de frijol en cada región específica. 
Este capítulo describe brevemente algunos de tales 
problemas misceláneos, con énfasis en los que se presentan 
en América Latina y América del Norte. 
• FiWpatóliJgG. Colorado State University, Fort C,¡)Jins, CO, E.U. 
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Problemas Bióticos 
Se sabe de algunas plantas parásitas como la cuscuta, que 
causan daños a los cultivos, incluyendo el frijol común 
(USDA, 1953; Walker, 1969; Wellman, 1972; Westcott, 
1971). Cassytha filíformis L. parasita plantas de frijol bajo 
condiciones controladas (Wellman. 1972), y Cuscuta 
epithymum (L.) Murr. (cuscuta de trébol) parasita muchas 
leguminosas (Westcott. 1971). La cuscuta produce ramas 
largas, delgadas y casi sin hojas (Figura 252) que pueden ser 
blancas, amarillas, naranja, o de color púrpura rojizo. 
Cuando la enredadera invade un hospedante como el frijol, 
se envuelve alrededor de las diferentes partes de la planta y 
desarrolla haustorios o chupones mediante los cuales obtiene 
de ella los nutrimentos; las ramas se pueden extender 
después de una planta a otra y reducir seriamente los 
rendimientos de cultivo (Walker, 1969). 
Los pedazos de rama y las semillas de cuscuta se pueden 
diseminar por medio de animales, seres humanos, 
implementos agrícolas yagua de riego. Las medidas de 
control consisten en limpiar el cultivo antes de que la 
parásita produzca semillas, quemar los residuos donde 
pueden haber algunas de ellas, y hacer rotación con cultivos 
resistentes como cereales, soya, o caupí (USDA, 1953; 
Westcott, 1971). 
En muchas plantas cultivadas tropicalmente se presentan 
algas, pero no hay informes de su daño al frijol. 
Problemas Climáticos y Físicos 
El frijol se cultiva bajo una amplia variedad de condiciones 
ambientales, lo que da lugar al desarrollo de ciertos 
cultivares peculiarmente adaptados a condiciones muy 
especiales que son específicas de ciertas áreas de producción. 
Sin embargo, aún estos cultivares pueden ser afectados por 
los extremos y las variaciones que se presenten en cualquier 
factor ambiental durante la época de producción. 
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Humedad 
Las plantas pueden estar sometidas a estreses de 
humedad altos o bajos, los cuales pueden afectar sus 
procesos fisiológicos, su desarrollo y su susceptibilidad a los 
patógenos. Un bajo contenido de humedad en el suelo, por 
ejemplo, puede afectar las plantas debido a; insuficiente 
disponibilidad de agua para las raíces; acumulación de iones 
tóxicos como el magnesio y el boro; cierre de los estomas; 
poca absorción de CO2 y marchitamiento temporal o 
permanente de la planta (NAS, 1968). 
La humedad alta del suelo y las inundaciones ocasionan 
lixiviación o lavado de importantes nutrimentos que las plantas 
necesitan para su desarrollo normal, así como disminución en el 
contenido de oxígeno, clorosis general de la planta, e incremento 
en los niveles tóxicos de los subproductos del metabolismo 
anaeróbico. Si tales factores se combinan con temperaturas 
altas, la tasa de respiración puede aumentar (NAS, 1968; 
Walker, 1969; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
La alta humedad del suelo o la alta humedad relativa 
inducen intumescencia en cultivares con follaje abundante y 
vainas no expuestas directamente al sol. En las hojas o 
vainas, las células se alargan y se multiplican produciendo 
manchas abultadas verdes oscuras, las euales pueden 
reventar (edema) si persisten las condiciones de alta 
humedad (Zaumeyer y Thomas, 1957). 
En los aguaceros, el impacto de las gotas de agua puede 
marchitar las hojas, y ocasionar defoliación (Natti y Judge, 
1971). El granizo y los rayos que se presentan durante las 
tormentas pueden retardar el desarrollo de las plantas y 
causar heridas, a través de las cuales penetran agentes de 
enfermedades secundarias. Pueden aún causar la muerte de 
la planta (Natti y Judge, 1971; Walker, 1969). 
Temperatura 
Las temperaturas del suelo y del aire también afectan al 
frijol. Así, los cambios súbitos que ellas presentan pueden 
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afectar la capacidad de la planta para absorber humedad del 
suelo. Por otra parte, en temperaturas bajas se pueden 
producir daños por congelamiento o por heladas (Figura 253), 
los cuales se manifiestan en forma de zonas oscuras acuosas 
en las hojas o plantas marchitas. Si la temperatura baja 
persiste, el desarrollo general de las plantas se detiene. 
Las temperaturas altas inducen aborto en las flores 
(Westcott, 1971), aumentan la tasa de evapotraspiración y 
causan marchitez si la disponibilidad de agua en el suelo es 
insuficiente, o si el crecimiento de las raíces es limitado. Las 
temperaturas altas y los vientos intensifican el estrés de 
baja humedad en la planta, al inducir físicamente la 
compactación del suelo y su cuarteamiento, con el 
consiguiente daño de la raíz (NAS, 1968). Las plántulas 
pueden desarrollar lesiones basales a ras del suelo si la 
superficie de éste se pone demasiado caliente (NAS, 1968; 
Walker, 1969; Westcott, 1971; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Escaldadura ocasionada por el sol 
Durante períodos de iluminación solar intensa (alta 
radiación de longitud de onda ultravioleta), pueden 
presentarse escaldaduras en las hojas, los tallos, las ramas 
y las vainas del frijol, especialmente después de períodos de 
alta humedad y nubosidad (Walker. 1969; Zaumeyer y 
Thomas,1957). Las temperaturas altas también pueden 
inducir escaldaduras (Walker, 1969). 
L08 síntomas aparecen como pequeñas manchas acuosas 
en el lado de la planta que está expuesto. Las manchas se 
tornan rojizas o pardas, y pueden unirse y formar lesiones 
grandes, necróticas o descoloradas, en las estructuras 
afectadas de la planta (Figura 254). Estos síntomas son 
similares a los causados por el ácaro tropical y por 
contaminantes del aire. 
La intensidad, la calidad y la duración de la luz 
(fotoperíodol, también pueden afectar el desarrollo del frijol. 
La poca luz puede causar ahilamiento, el cual se caracteriza 
por un crecimiento carnoso de la p:anta, entrenudos largos, y 
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a menudo disminución en el contenido de clorofila y en la 
producción de flores (NAS, 1968; Walker, 1969). Los 
cultivares sensibles al fotoperíodo que se siembran a grandes 
latitudes no florecen normalmente, y a menudo producen 
pocas vainas hacia el final del período de crecimiento. Sin 
embargo, las plantas se ven a menudo sanas y verdes, a 
menos que las bajas temperaturas causen anormalidades. 
La intensidad lumínica alta chamusca o quema las hojas y 
vainas (color moreno rojizo) y causa aborto de flores y 
vainas. También intensifica el daño causado por la 
aspersión de productos químicos o por la contaminación del 
aire, especialmente la causada por contaminantes 
fotoquímicos (NAS, 1968; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Viento. La velocidad y la dirección del viento afectan el 
desarrollo de las plantas. Los vientos persistentes aumentan 
en ellas las tasas de evapotraspiración, agravando su estrés 
de humedad. Los vientos pueden causar movimiento 
violento de las plantas de frijol, dañar sus raíces y 
predisponerlas a problemas posteriores de pudrición. El 
viento también quiebra los tallos y ramas y causa el 
volcamiento de las plantas, especialmente si el suelo está 
muy húmedo (NAS, 1968). 
El frijol también sufre daño por la acción abrasiva del 
viento y las partículas de suelo que éste arrastra (Bubenzer 
y Weis, 1974; Zaumeyer y Thomas, 1957). Por ejemplo, una 
exposición de 20 minutos a vientos de 15.5 mlseg ocasionó 
pérdidas de 8% en el rendimiento de plantas que sufrieron 
daño foliar en la etapa de plántula (Figura 255), y de 14% 
cuando las plantas sufrieron el daño en la etapa de floración 
y perdieron yemas y flores (Bubenzer y Weis, 1974). 
Daño mecánico 
Durante las labores de cultivo, de aplicación de 
plaguicidas, o de preparación de surcos de riego, las plantas 
de frijol pueden sufrir daños ffsicos si no se tiene cuidado con 
ellas y si su follaje es abundante. Las heridas en las hojas y 
en otras partes de la planta pueden constituir sitios de 
entrada para diversos patógenos, especialmente bacterias. 
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Por otra parte, las semillas del frijol pueden sufrir daños 
mecánicos o físicos durante la cosecha, la trilla, el 
procesamiento y las operaciones de siembra, especialmente 
cuando su contenido de humedad es bajo (Copeland, 1978; 
Westcott, 1971; Zaumeyer y Thomas, 1957). El daño de la 
semilla puede ser externo, que consiste en el rompimiento de 
la testa y los cotiledones, o puede ser interno cuando hay 
desprendimiento de los cotiledones o un daño en el hipocótilo, 
la radfcula o el epicótílo y la plímula. Cuando el punto de 
crecimiento está lesionado o muerto, la plántula produce el 
síntoma típico conocido como calva (Figura 256), al cual sólo 
puede sobrevivir mediante la producción de yemas en las 
axilas de los cotiledones. Un síntoma similar a este último 
es la cabeza de culebra, el cual es causado por insectos o por 
el añublo bacteriano común. Las plántulas que sobreviven a 
los efectos del daño mecánico presentan a menudo 
crecimiento retardado y bajos rendimientos (Copeland y 
Saettler, 1978; Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Problemas Genéticos 
Ocasionalmente el frijol presenta anormalidades fisiológicas 
y genéticas que pueden confundirse con síntomas inducidos 
por organismos fitopat6genos o por factores abióticos. Se 
presentan plántulas albinas, pero generalmente mueren en 
unos pocos días por la falta de clorofila. Las variegaciones 
foliares, similares a mosaicos por la combinación de tejido 
verde, amarillo y blanco (Figura 257), pueden causar un 
desarrollo anormal de la planta y las vainas. La variegación 
puede afectar hojas o ramas individuales, o toda la planta 
(Westcott, 1971; Zaumeyer y Thomas, 1957), La clorosis 
general de la planta y el síntoma de pseudo-mosaico pueden 
ser rasgos hereditarios. Ciertos cultivares presentan 
pequeñas manchas cloróticas (mancha amarilla) en las hojas 
primarias y trifoliadas, pero se desarrollan normalmente; 
este rasgo es heredable (Zaumeyer y Thomas, 1957). 
Un marchitamiento de plántulas hereditario, no causado 
por pudrición radical, hace que las hojas primarias se tornen 
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pálidas, bronceadas y algo rizadas y que envejezcan, lo que 
causa la muerte de la planta. La necrosis interna es 
también un rasgo heredable que produce manchas necróticas 
pardas en la superficie plana de los cotiledones (Zaumeyer y 
Thomas, 1957). Se presenta parálisis o desarrollo anormal 
de plantas, probablemente a causa de anormalidades 
genéticas. 
En ciertos cultivares se rompe la testa, lo que es 
probablemente un caracter heredable. Los cotiledones 
crecen más que la testa, de tal manera que quedan 
expuestos; son ásperos, en forma de cono y de aspecto 
aserrado (Zaumeyer y Thomas, 1957). Otros factores, como 
la humedad y la temperatura, están frecuentemente 
involucrados en este caso. 
Problemas Químicos 
Toxicidades químicas 
Cuando al aplicar productos químicos no se siguen las 
recomendaciones del fabricante, el frijol sufre daños, 
especialmente si ello ocurre durante la germinación y el 
desarrollo de las plántulas. Las concentraciones tóxicas de 
diversos productos químicos y de fertilizantes, colocados 
demasiado cerca de las semillas, crean problemas si no se 
disuelven y distribuyen rápidamente en toda la zona de la 
raíz (NAS, 1968; Zaumeyer y Thomas, 1957). Los 
insecticidas (Figura 258) y el arrastre de aspersiones de 
paraquat (Figura 259) y de 2,4-D (Figura 260) producen 
síntomas necróticos o morfológicos definidos en las hojas o 
partes afectadas de la planta. Otros trastornos fisiológicos 
pueden ser causados por componentes químicos que 
contienen impurezas, o por productos que se convierten en 
subproductos tóxicos al ser metabolizados por 
microorganismos del suelo. Condiciones específicas del suelo 
y del ambiente también intensifican ciertos síntomas 
fisiológicos. 
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El estrés de humedad, la temperatura baja, la siembra 
profunda, la compactación del suelo y el daño mecánico a la 
semilla pueden agravar el daño de herbicidas y plaguicidas a 
las raíces (Wyse et al., 1976b). Cuando hay daño químico, 
las raíces están a menudo predispuestas a infecciones 
posteriores de patógenos causantes de pudriciones radicales 
(Mussa y Russel, 1977; Wyse et al., 1976a, 1976b y 1976c). 
Contaminación del aire 
La contaminación del aire se ha convertido en un 
problema importante en muchas partes del mundo donde el 
frijol se siembra cerca de fuentes de contaminación, tales 
como industrias que liberan subproductos gaseosos, en la 
dirección del viento proveniente de áreas urbanas o cerca de 
otros subproductos gaseosos generados por vehículos de 
trasporte, o donde procesos ambientales contaminan el aire. 
Los contaminantes del aire que afectan al frijol son: el ozono, 
el nitrato de peroxiacetilo (PAN), el dióxido de azufre, los 
fluoruros, las partículas sólidas (como la arena o el polvo) y 
el cloro. Los contaminantes del aire también pueden afectar 
las interacciones entre el frijol y los organismos 
fitopatógenos. 
El ozono (03) es un contaminante común del aire, que se 
forma con las descargas eléctricas durante las tempestades. 
Sin embargo, la fuente más importante del 03 fitotóxico es la 
producción fotoquímica proveniente de gases liberados por 
motores de combustión (EPA, 1978), Se han observado 
pérdidas en frijol común (Saettler, 1978). Kohut y Laurence 
(1983) informan que, en condiciones de campo, 
concentraciones de 0.06-0.09 ppm de ozono durante el 
llenado de vainas causan daño foliar, defoliación intensa y 
reducciones de 24%-27% en el rendimiento. 
El daño por el ozono o bronceamiento aparece al principio 
en el haz de la hoja en forma de lesiones acuosas o necróticas 
pequeñas, que luego se unen y toman un color bronceado o 
rojizo-pardo (Figura 261). Se asemejan al daño por 
quemadura de sol (EPA, 1978; Hosftra y Ormrod, 1977; 
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Saettler, 1978; Weaver y Jackson, 1968). Entonces puede 
haber senescencia prematura y defoliación, especialmente 
cuando las concentraciones de ozono alcanzan los 100 ppm 
(Saettler, 1978). La severidad del daño a la planta depende 
de la concentración del ozono,la sensibilidad de cultivar, la 
edad de hoja, la luz (Figura 262), la temperatura, la 
humedad y la textura del suelo y la nutrición de la planta 
(Brennan y Rhoads, 1976; EPA, 1978; Saettler, 1978; 
Tanneijck, 1983). Una serie de exposiciones cortas sucesivas 
al ozono resultó más dañina que la exposición continua a la 
misma concentración por el mismo tiempo total (Stan y 
Schicker, 1982). 
Guri (1983) informa que dos genes mayores que 
interactúan y un número no determinado de genes con 
efectos menores controlan la expresión de la insensibílidad 
de P. vulgaris alazana. Hucl y Beverdorf (1982) informan 
que la selección de campo por insensibilidad al ozono es 
afectada por la madurez y por los niveles de daño, y 
recomiendan que las selecciones de generación temprana se 
hagan en condiciones controladas, para seguir con 
evaluaciones de campo a medida que las líneas se aproximen 
a la homocigosis. 
El nitrato de peroxiacetilo (PAN) se forma por la 
interacción fotoquímíca entre hidrocarburos que resultan de 
la combustión incompleta de productos de petróleo y óxidos 
de nitrógeno. El daño de PAN aparece en el envés de la hoja 
inicialmente como un área acuosa, brillante o plateada 
(Figura 263) que se torna finalmente bronceada (Metzler y 
Pell, 1980). Los síntomas se asemejan a los inducidos por las 
heladas, la escaldadura solar, o diversos insectos (EPA, 
1978) como el ácaro tropical. 
El dióxido de azufre (SO.) se forma durante la combustión 
de combustibles fósiles y actúa directamente como 
contaminante del aire o combinándose con el agua para 
formar neblina de ácido sulfúrico (EPA, 1978). El daño por 
SO. aparece en el haz o en el envés de la hoja como una área 
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opaca, verde oscura y acuosa, que se torna finalmente 
necrótica o blanquesina (Figura 264) (EPA, 1978; Hosftra y 
Ormrod, 1977). El daño por SOz es generalmente más serio 
en las hojas más jóvenes que en las más viejas (EPA, 1978), 
especialmente cuando la temperatura, la humedad del suelo 
y la humedad relativa son altas (Davids et al., 19B1). 
Hay otros contaminantes del aire que pueden dañar el 
frijol, pero generalmente no son tan comunes como el ozono, 
el PAN, o el S02' El fluoruro de hidrógeno daña las puntas y 
los márgenes de las hojas jóvenes, los cuales se tornan 
necróticos, de tal manera que los bordes de la hoja se 
encrespan hacia abajo. En lugares cercanos a fuentes de 
flururo de hidrógeno como fundiciones de aluminio, plantas 
químicas o manejo de fertilizante fosfórico, la planta de frijol 
puede sufrir daños severos. 
El gas cloro induce manchas foliares verdes oscuras, o 
puntos en el haz de la hoja. Posteriormente estas manchas 
se tornan de color canela claro o pardo y se asemejan al daño 
de ozono. El cloro también puede causar blanqueamiento 
interven al similar al daño de S02' 
El ácido clorhídrico (HCL) causa necrosis amarillo-parda a 
parda, roja, o casi negra (puntos o manchas) rodeada por un 
borde crema o blanco en las márgenes o en el tejido 
interven al de la hoja, en el haz. En el envés también causa 
un brillo semejante al del daño por PAN. Según Swiecki et 
al. (1982), la resistencia de la cutícula, que es afectada por la 
cantidad de cera epicuticular, determina el grado de brillo 
causado por el HCL gaseoso en la hoja. 
El óxido y el dióxido de nitrógeno (NO,) pueden causar 
síntomas de clorosis o blanqueamiento en el haz de la hoja, 
Estos síntomas se extienden al envés y se asemejan al daño 
de SO" Las lesiones necróticas inducidas por NO" pueden 
desprenderse de la hoja, dejando en ella una apariencia de 
orificio de bala (EPA, 1978). 
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Los contaminantes del aire interactúan entre sí o con 
organismos fitopatógenos alterando el tipo y la intensidad de 
los daños al frijol. Por ejemplo, entre el ozono y el PAN y 
entre el ozono y el 802 se han presentado interacciones 
aditivas, sinergéticas o antagonísticas, dependiendo de la 
concentración de cada contaminante y de la sensibilidad de 
las plantas (Hofstra y Ormrod, 1977; Jacobson y Colavito, 
1976; Kohut y Davis, 1978). También existen diversos 
contaminantes que afectan los organismos fitopat6genos y 
los síntomas resultantes, en las plantas infectadas o 
expuestas (EPA, 1978). 
La interacción con fluoruros altera las infecciones de roya 
y añublo de halo. Por ejemplo, en presencia de fluoruros las 
pústulas de roya son más numerosas pero más pequeñas y 
de desarrollo más lento que en ausencia de tales compuestos 
(Laurence, 1981). Frijoles sensibles alazana, inoculados con 
virus del mosaico común del frijol, presentaron menos daño 
que el normal después de exponerlos al contaminante (Davis 
y 8mith, 1974). La exposición al SO. no afect6 el crecimiento 
de la población del patógeno del añublo bacteriano común en 
las hojas (Laurence y Reynolds, 1984b); sin embargo, la 
bacteria produjo lesiones más pequeñas y tuvo un período de 
latencia más largo después de la exposición al 802 (Laurence 
y Reynolds, 1982) o al fluoruro de hidrógeno (Laurence y 
Reynolds, 1984a). 
El daño de ozono se ha disminuido en varios cultivos como 
el tabaco y la cebolla, mediante la aplicación de 
antioxidantas como dic10na y ditiocarbamatos (Kohut y 
Davis, 1978). El daño al frijol por oxidantes se puede reducir 
aplicando benomil (Manning et al., 1974; Pell, 1976) y 
N-[2-(2-oxo-1-imidazolidinil) etiloJ-N'-fenilurea o EDU 
(Caruahan et al., 1978). Otras medidas para controlar el 
daño de los diversos contaminantes o sus interacciones son la 
identificación y el desarrollo de cultivares menos sensibles. 
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APENDICES 
Apéndice l. Productos Químicos Citados en 
el 'Iexto, Nombres Oficiales 
Comunes y Fórmulas 
La siguiente lista tiene el propósito de ayudar a los lectores 
en la correcta identificación de los productos quimicos que los 
autores han citado en varios capítulos de este libro. Su 
inclusión no siguifica un respaldo a tales productos por parte 
deCIAT. 
Tipo de producto 
y nombre común 
ANTIBIOTICOS 
Estreptomicina 
Terramicina 
Tetraciclina 
ANTIOXIDANTES 
Ditíocarbamatos 
EDU 
Fórmula química' 
2,4-Diguanídino-3,5,6,-
trihidroxíciclohexilo-5-deoxi-2-0-
(2-deoxi-23 rnetilarnino-
alfaglucopiranosilol-3-formil 
pentantofuranosido 
Hidroc!oruro de oxitetraciclina 
Preparada de c1orotetraciclina u 
Oldtetraciclina 
Ver los fungicidas ferbam, 
mancozeb, maneb, metiram, 
zineb, ziram 
N-[2-(2-oxo-l-imidazolidinilo )etíl]-
N'-fenilurea 
1. FUENTES. Farm ehemicals handbook 'B8, 1988. Meisler Publishing, WiHoughby, 011, B.U. 
TbomlKln, W, T, 1986, Agricultura} chemieals, books }-IV. Tbomson 
Publieations, Fresno, CA. E.U. 
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Tipo de producto 
y nombre común 
FUMIGANTES 
Bromuro de metilo 
Cloropicrina 
D-D 
Dicloropropeno 
FOBfuro de aluminio 
Vorlex 
FUNGICIDAS 
Acetato de fenil-estano 
Azufre 
Benomil 
Bitertanol 
Busan 30A 
Caldo bordelés 
Captafol 
Captan 
Carbendazim 
Carboxin 
CereBan 
Cloroneb 
Clorotalonilo 
Cloruro de mercurio 
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Fórmula química 
Bromometano 
Tricloronitrometano 
Mezcla de isómeros E+Z de 1,3-
dicloropropeno y 1,2-
dicloropropano 
1,3-DicIoropropeno 
AIP 
Mezcla de isotiocianato de metilo, 
l,3-dicloropropeno y otros 
hidratos de carbono dorados en Ca 
Acetoxi-trifenílestanamina 
Azufre elemental (S) 
Metil-l-Cbu tílcarbamoil)-2-
bencimidazol-carbamato 
1l-([+l,l'-bifenílH íloxi)-a(l,l 
dimetil-etil) lH-l,2, 4-triazol-
1-etanol 
2-CTiocíanometiltío) benzotiazol 
Mezcla de sulfato de cobre e 
hidróxido de calcio (cal) 
CÍs-N -( (1,1,2, 2-tetracloroetilo )tio )4-
cicloexeno-l,2-dicarboximída 
cis-N-Triclorometiltio-4-
ciclohexeno-l,2-dicarboximida 
2-(Metoxicarbomilamino)-
bencimidazol 
5,6-Dihidro-2-metil-N -fenil-l,4-
oxatíin-3-carboxamida 
Cloruro de etilmercurio 
(Descontinuado) 
l,4-Dic1oro-2,5-dimetoxibenceno 
Tetracloroisoftalonitrilo 
HgCl. 
(Descontinuado) 
Tipo de producto 
y nombre común 
Dazomet 
Diclona 
Dicloran 
Dinocap 
Fenaminosulf 
Ferbam 
Fosfito de trifenil 
Hidróxido de cobre 
Hidróxido de fenil-estaño 
Iprodione 
Kasugamicina 
Mancozeb 
Maneb 
Metalaxil 
Metil-tiofanato 
Metiram 
Nabam 
Oxicarboxina 
Fórmula química 
Tetrahidro-3 ,5-dimetil-2H-l,3 ,5-
tiadiazina-2-tiona 
2,3-Dicloro-4-naftoquinona 
2,6-Dicloro-4-nitroanilina 
Mezcla de 2,4-dinitro-6-octil-fenil 
crotonato; 2,6-dinitro-4-octil-fenil 
crotonato; y fenoles nitrooctílicos 
Sulfonato sódico del 
[4-(dimetilaminolfenil) diazeno 
Dimetilditiocarbamato férrico 
(C,H.o>,P 
(No disponible como fungicida 
comercial.) 
Cu(OH), 
Hidróxido de trifenilestaño 
3-(3,5-Dic!orofenil)-N -( 1-
metiletiD2,4-dioxo-l-
imidazolidinacarboxamida 
Acido [5-amino-2 metil-6-(2,3,4,5,6,-
pentabidroxicic!ohexiloxi) 
tetrahidropirano-3-ill amino-a-
iminoacético 
Etilenbisditiocarbamato de 
manganeso con ion zinc 
Etilen bisditiocarbamato de 
manganeso 
Metil éster de N-(2,6-dimetilfenil)-
N-(metoxíacetil)-alanina 
DimetiI4,4'-o-Fenilenbis 
(3-tioalofanato) 
Trislaminoletilenbis 
(ditiocarbama to JI zinc(2+ J J 
{tetrahidro-l,2,4,7-ditiadiazocina-
3,8-ditionaJ; es un polímero 
Etilen-l,2-bisditiocarbamato 
di sódico 
4,4 Dióxido de 5,6-dihidro-2-metil-
N-fenil-l, 4-oxatiin-3-carboxamida 
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Tipo de producto 
y nombre común 
Oxicloruro de cobre 
Oxidas de cobre 
PCNE 
Piroxiclor 
PMA 
Procimidona 
Propiconazol 
Protiocarb 
Sulfato de cobre 
Sulfuro de cal 
Terrazole 
Tiabendazol 
Tiofanato 
Tiram 
Triadimefon 
Tridemorf 
Vinclozolina 
Zineb 
Ziram 
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F6rmula química 
Cloruro básico de cobre 
(aproximadamente 
3 Cu(OH),.CuCI,) 
Oxido cuproso (CuP) y óxido 
cúprico (CuO) 
Pentacloronitrobenceno 
Piridina de 2-cloro-6-metoxi-4-
(triclorometiJo) 
Acetato de fenilmercurio 
N-(3,5-diclorofenil)-1,2-
dimetilciclopropano-l,2-
dicarboximida 
1-{2-( 2,4-Diclorofeni\)4-propil-1 ,S-
dioxolan-2-ilmetill-1H -1,2,4-
triazoJ 
Hidrocloruro de etilo-N(3-
dimetilamino-propilo)-
tiolcarbamato. 
(Descontinuado) 
Sulfato de cobre pentahidratado 
Solución acuosa de polisulfuros de 
calcio 
5-Etoxi -S-triclorometi 1-1 ,2,4-
tiadiazol 
2-(4' -Tiazolill-benCÍ midazol 
Dietill1,2-fenilenebis 
(iminocarbonetil)l-
bislcarbamatol 
Disulfuro de tetrametiltiuram 
1-( 4-Clorofenoxi)-S,3-dimetil-l-( 1 H-
1,2,4-triazol-l-il)-2-butanona 
N-Tridecil-2,6-dimetilmorfolina 
S-( 3,5-Díclorofenil)-5-etenil-5-metil-
2,4-oxazolidindiona 
Etilenbisditiocarbamato de zinc 
Dimetilditiocarbamato de zinc 
Tipo de producto 
y nombre común 
HERBICIDAS 
Alaclor 
Atrazina 
Avadex 
Bentazon 
Cicloato 
Dinitramina 
Dinoseb 
Eptam 
FIuorodifen 
Fluometuron 
Fusilade 
Glifosato 
Linuron 
Metribuzin 
Paraquat 
Pendimetalina 
Simazina 
Trifluralina 
Fórmula química 
2-Cloro-2'-6'-dietil-N-(metoximetiJl-
. acetanilida 
Triazina de 2-c1oro-4-etilamino-6-
isopropiJamino-1,3,5 S 
(2,3-dicloroaJill 
diísopropiltiocarbamato 
(Descontinuado) 
3-( l-Metiletill-lH-2,l,3-
benzotiadazin-4(3H)-ona 2,2-
dióxido 
S-etil-N-cicJoe"il-N-
etiltiocarbamato 
N" N, Dietil-a,a,a-trifluoro-3 ,5-
dinitrotoluen-2,4-diamina 
2-( Sec-butilH ,6-dini trofenol 
Dipropiltiocarbamato de S-etilo 
Eter de 2,4'-dinitro-4-trifluorometil-
difenil 
(Descontinuado) 
1,1-Dimetil-3-( a,a,a-trifl uoro-m-
toliD urea 
Propinoato de RS butil 2-{4-(5-
trifluorometil-2-piridoloxi) 
fenoxi} 
Sal isopropilamina de N-(fosfono-
meti!) glicina 
3-(3,4-DiclorofenilJ-1-metoxi-1-
metil-urea 
4-Arnino-6-( l,l-dimetiletilJ-3-
(metíltio)..l,2 ,4-triazina-5( 4HJ-ona 
Ion de l,l'-dimetil-4,4'-bipiridinium 
N -( l-otil propil)-3,4-dimetil-2, 6-
dinitro-bencenamina 
2-Cloro-4 ,6-bis( etilamino )-S-triazina 
a,a, a-Trifl uoro-2, 6-dinitro-N,N-
dipropil-p-toluidina 
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Tipo de producto 
y nombre común 
Fórmula química 
INSECTICIDAS Y NEMATICIDAS 
Aldicarb 
Aldrin 
Aminocarb 
Carbaril 
Carbofuran 
Clorpirifos 
Cipermetrina 
Del tametrina 
Diazinona 
Dieofol 
Diflubenzuron 
Dímetoato 
Disulfoton 
Endosulfan 
714 
Oxima de 2-metil-2-(metiltio) 
propionaldehido O-(metilcarbamilo) 
(IR,4S,4aS,5S,8R,8aRl-
1,2,3,4,10, 10-hexacloro-1, 4,4a,5, 
8,8a-hexahidro-1,4:5,8-
dimetanonaftaleno (no menos de 
95%) 
4-(Dímetilaminol-3-metilfenolmetil-
carbamato 
l-Naftil N-metilcarbamato 
2,3-Díhidro-2,2-dimetil-7-
benzofuranil metilcarbamato 
O,O-Dietil 0-(3,5,6-tricloro-2-
piridiJ)-fosforotioato 
(RS)-a-ciano-3-fenoxibencil 
(lRS,3RS;lRS,3SRl-3-(2,2-
diclorovinil l-2,2-dimetil-ci-
clopropano carboxilato 
(Sl-a-ciano-m-fenoxibencil (lR, 3R)-
3(2,2-dibromovinHl-
2,dimetilciclopropano-carboxilato 
O,O-Dietil O-(2-isopropil-4-metil-6-
pirimidinill fosforotioato 
l,l-Bis (clorofenil)-2,2,2-
tricloroetanol 
1-( 4-Clorofenil13-(2,6 
difluorobencíl) urea 
0,0 Dímetil S-eN 
metilcarbamoilmetil) 
fosforoditioato 
0,0 Dietil S-[2-(etiltioJ etH] 
fosforoditioato 
6,7,8,9,10,10-Hexacloro-
1,5,5a,6,9,9a-hexahidro-6,9-
metano-2,4,3-benzodioxatiepin -3-
óxido 
Tipo de producto 
y nombre común 
Fenamifos 
Fenitrotión 
Fensulfotión 
Fenvalerato 
Fonofos 
Forato 
Malation 
Mefosfolán 
Metaldehido 
Metasistox (i) 
Metamidofos 
Metiocarb 
Metomil 
Monocrotofos 
Nicotina 
Ometoato 
Oxamil 
Paratión 
Paratión metílico 
Pennetrina 
Fórmula química 
Etil 3-metil-4-(metiltio) fenil (1-
metiletilJ fosforamidato 
O,O-Dimetil 0-4-nitro-m-tolil 
fosforoditioato (IUPAC) 
O,O-Dietil O-[4-(metilsulfinil) fenilJ 
fosforoditioato 
(RSl-a·ciano-3-fenoxibencil (RS)-2-
(4-c1orofenil)-3-metilbutirato 
O-Etil·S-feniletilfosforoditioato 
O,O-Dietil-S-{(etiltio) metil] 
fosforoditioato 
O,O-Dimetil fosforoditioato de 
mercaptosuccinato dietílico 
2-(Dietoxifosfinilimino )-4-metil-l,3-
ditiolano 
Metacetaldehído 
S-[2(etiltio)etil) 0,0-
dimetilfosforodítioato 
O,S-Dimetil fosforamidotioato 
3,5-Dimetil-4-(metiltioJ fenil 
metilcarbamato 
S-Metil-N-«(metilcarbamoil) oxi)-
tioacetimidato 
Dimetíl-(E)-l-metiJ-2-
metilcarbamoil vinil fosfato 
3-(1-Metil-2-pirrolidil) piridina 
O,O-Dimetil S-[2-(metílamino)-2-
oxoetilJ fosforoditioato 
Metil N'N'-dimetil-N-
{metilcarbamoilJoxil 
-l-tiooxamimidato 
O,O-Dietil 0-4-nitrofenil 
fosforoditioato 
O,0-Dimetil-O-4-nitrofenil 
fosforoditioato 
Carboxilato de 3-(fenoxibencíl)(lRS, 
3RS:lRS,3SRl-3-(2,2-diclorovinil)-
2,2-dimetílciclopropano 
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Tipo de producto 
y nombre común 
Pirimicarb 
Pirimifos-metil 
Piretro 
Tetradifón 
Tiocarboxima 
Triazofos 
Triclorfón 
716 
Fórmula química 
2-Dimetilamino-5,6-
dimetilpirimidin-4-jJ 
dimetilcarbamato 
O-(2-dietilamino-6-metilpirimídín-
4-íJ) O,O-dimetil fosforotioato 
Seis ésteres relacionados: 
piretrinas r y TI, cinerinas 1 y B, 
y jasmolínas 1 y II 
Sulfona de 4-clorofenil 2,4,5-
triclorofenil 
1-(2-Cianoetiltioletilidenamino N-
metilcarbamato 
1-Fenil-l ,2,4-triazolil-3-( 0,0-
dietiltionofosfato (IUPAC) 
Fosfonato de dirnetíl(2,2,2-tricloro-
l-hidroxietil) 
Apéndice n. Nombres Científicos y 
Comunes de Varias Plantas 
Citadas en este Libro, 
Especialmente de los Géneros 
Phaseolus y l'igna 
Nombres científicos y 
comunes principales 
Arachis hypogaea L. 
Maní 
Cacahuate 
CaJanus cajan (L.) MilIsp. 
Guandul 
Glycine max (L.) Memll 
Soya 
Lablab purpureus (L.) Sweet 
Frijol Jacinte 
Frijol Caballero 
Poroto de Egipte 
Lens culiooris Med. 
Lenteja 
Macroptilium atropurpureum 
(DC.)Urb. 
Frijol purpúreo 
Siratro 
M. brocteatum (Neos ex Mart.) 
Maréchal et Baudet 
M. erythroloma (Benth.) Urb. 
Sin6nimos 
Cajanus iruiicus Spreng. 
Do/ichos lablab L. 
Lablab niger Med. 
Lens eseulenta Moench. 
Phaseolus atropurpureus DC. 
P. dysophyllus Benth. 
Phaseolus bracteatus Nees ex 
Mart. 
Phaseolus erythroloma Mart. ex 
Benth. 
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Nombres científicos y 
comunes principales 
M. lathyroides (L.) Urb. 
Phasemy hean 
Sinónimos 
Phaseolus lathyroides L. 
M. longepedunculatum (Benth.) Phaseolus longepedunculatus 
Urban Mart. ex Benth. 
Phaseolus acutifolius A. Gray 
varo aeutifolíus 
Frijol tepari 
P. coeáne us L. 
Frijol ayocote 
P. eoccineus s.p. obuallatus 
(Schlecht.l M.M.S. 
P. eoccineus silvestre 
P. filiformis Bentham 
P. leptostachyus Bentham 
P. luna tus L. 
Frijol lima 
P. lunatas f. macrocarpus 
Frijol lima grande 
P. maculatus Beheele 
P. polyanthus Greenrnan 
P. polystachyus (L.) B.S.P. 
P. polystachyus varo sinuatus 
(Nutt) M.M.S. 
P. vulgaris L. 
Frijol común 
Fríjol seco 
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Phaseolus acutifolius A. Gray varo 
latifolius Freeman 
Phaseo/us anisotrichus Schlecht. 
Phaseolus limen.;s Macfady 
Phaseolus retusus Benth. 
Phuseolus sinuutus Nutt ex 
Torr. & Gray 
Nombres científicos y 
comunes principales 
P. vulgaris varo aborigineus 
(Burk.) Baudet 
Pisum satiuum L. 
AlveIja 
ArvEtia 
Pueraria lobata (Willd.J Ohwi 
Kudzi vine 
Vigna aconitifolia (Jacq.) 
Maréchal 
Frijol mariposa 
V. adenantha (G. F. MeyerJ 
M.M.S. 
V. angularis (Willd.J Ohwi et 
Ohashi 
Frijol azuki 
V. longifolia (Benth.) Verdcourt 
V. luteola (,Jacq.) Bentham 
V. mango (L.) Hepper 
Judía de Urd 
Frijol mungo 
V. radiata (L.l Wilczek varo 
radiata 
Frijol mungo 
Frijolillo chino 
Sinónimos 
Phaseolus aborigineus Burk. 
P. aborigineus Burk. varo 
hondurensis Burk. 
Pueraria hirsuta (ThunbJ C. K 
Schneíd. 
P. thunbergiana (Siebold et Zucc.) 
Benth. 
Phaseolus aconitifolius Jacq. 
Phaseolus adenanthus G. F. 
Meyer 
Phaseolus angularis 
CWílld.) W. F. Wright 
Phaseolus trichocarpus C. 
Wright 
Vigna repens (L.) Kuntze 
Phas€olas mungo L. 
Phaseolus aureus Roxb. 
P. radiatus L. et Am. 
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Nombres científicos y 
comunes principales 
V. radiata. varo sublabata 
(Roxb.) Verde. 
V. umbellata (Thunb.) Ohwi 
etOhashi 
Frijol arroz 
V. unguiculata (L.) Walpers ssp. 
unguiculata 
Caupí 
V. unguiculata ssp. unguiculata 
var. sesquipedalis (L.) 
Verde. 
V. vexülata (L.)A Rieh. 
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Sinónimos 
Phaseolus tnneroius Wright 
Phaseolus calcaratus Roxb. 
P. nccardionus Tenore 
Vigna sinensis Savi ex Rassk. 
Vigna sesquipedalis (L.) 
Fruhw. 
Apéndice lIT. Abreviaturas y Acrónimos 
Usados en este Libro 
AbMV 
AG 
AH 
ALS 
AMV 
ANT 
ARSIUSDA 
ASC 
AVRDC 
BCDMV 
BCMV 
BC'IV 
BDMV 
BGMV 
BMMV 
BPMV 
BRMV 
BSMV 
BYMV 
BYSV 
CBB 
CIAT 
CIC 
CMI 
CMMV 
CMV 
Virus del mosaico del abutilón 
Grupos de anastomosis 
Añublo de halo 
Mancha angular (Ver MAl 
Virus del mosaico de la alfalfa 
Antracnosis del frijol 
Servicio de Investigación Agrícola del 
Departamento de Agrícul tura de Estados 
Unidos 
Añublo causado por Ascochyta 
Asian Vegetable Research and Development 
Center, Taiwan 
Virus del mosaico del enanismo rizado del frijol 
Virus del mosaico común del frijol 
Virus del á.pice rizado de la remolacha 
Virus del mosaico del enanismo del frijol 
Virus del mosaico dorado del frijol 
Virus del mosaico suave del frijol 
Virus del moteado de la vaina del frijol 
Virus del mosaico rugoso del frijol 
Virus del mosaico sureño del frijol 
Virus del mosaico amarillo del frijol 
Virus del punteado amarillo del frijol 
Añublo común bacteriano 
Centro Internacional de Agricultura Tropical, 
Colombia 
Capacidad de intercambio catiónico 
Comrnonwealth Mycological Institute, Reino 
Unido 
Virus del moteado suave del caupí 
Virus del mosaico del pepino 
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DNA 
ELISA 
EMV 
FAO 
ICA 
ICTA 
ISNAR 
MA 
meq 
MH 
mho 
MIP 
MSM 
NVRS 
PAN 
PDA 
PR 
RMV 
RNA 
SMV 
TMV 
TSWV 
TYDV 
ufe 
UV 
XCP 
YDC 
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Acido deoxiribonucleico 
Métodos inmunológicos de absorción con 
conjugados enzimáticos 
Virus del mosaico de las euforbiáceas 
Organización de las Naciones Unidas para la 
Agricultura y la Alimentación, Italia 
Instituto Colombiano Agropecuario 
Instituto de Ciencia y Tecnología Agricolas, 
Guatemala 
International Service for National Agricultural 
Research, Holanda 
Mancha angular (Ver ALS) 
milequivalente(s) 
Mustia hilachosa 
Unidad de conducción eléctrica 
Manejo integrado de plagas 
Microorganismos similares a micoplasmas 
National Vegetable Research Station, 
Reino Unido 
Nitrato de peroxiacetilo 
Papa-dextroBa-agar 
Pudrición radical 
Virus del mosaico de Rhynchosia 
Acido ribonucleico 
Virus del mosaico de la soya 
Virus del mosalco del tabaco 
Virus del marchitamiento manchado del tomate 
VIrUS del enanismo amarillo del tabaco 
Unidades formadoras de colonias 
mtravioleta 
Xanthonwnas campestris pv. phaseoli (Smith) 
Dye., causante de la bactoriosis común 
Carbonato de calcio-agar 
.., 
I>:l 
C» 
Apéndice Iv. Unidades de Medida Citadas y Equivalencias Principales 
1. Tabla para la conversión de medidas 
Tipo de 
medida 
Sistema decimal 
Medidas y sus símbolos 
Temperatura Grado centígrado (OC) 
Longitud y área Centímetro (cm) 
Metro (ro) 
Kilómetro (km) 
Metro cuadrado (m') 
Hectárea (ha) 
Peso Gramo (g) 
Kilogramo (kg) 
Tonelada métrica (t) 
Volumen Centímetro eübico (ce () ron 
Litro (1) 
GramoBl1itro (gil) 
MlliHtrosllitro (mllO 
Kilogramoslhectárea (kglha) 
Lítros/hectárea (lIha) 
8. Sistema no métrico decimal. 
b. Sistema métrlCf.l decimaL 
Equivalencias 
(s, no m,d.)-
(OF·a2)11.8 
0.38 plg 
3.28 pie 
0.62 milla 
10.76 pie1 
2.47 acre 
0.04 onza 
2.21 lb 
1.10 ron 
0.03 onza Uq. 
0.26 gal 
0.13 onza/gal 
0.13 onza Hq.lgal 
0.89 lb/acre 
0.11 gallacre 
Sistema no decimal 
Medidas y sus abreviaturas Equivalencias 
{s.m,d.)Íl 
Grado farenheit ('"'F) (OC x 1.8) + 32 
Pulgada 2.54 cm 
Pie 0.31 ID 
Milla 1.6 km 
Pie cuadrado 0.09 mi! 
Acre 0.41 ha 
Onza 28.35 g 
Libra 0.45 kg 
Tonelada inglesa 0.91 t 
Libra/pulgada cuadrada 70.39 glm' 
Onza líquida 29.57 ce o mI 
Galón 3.79 I 
Onzas/galón 7.49 gil 
Onzas líquidas/galón 7.81 mIlI 
Libras/acre 1.12 kglha 
Galones/acre 9.35 Vha 
2. Otras conversiones útiles 
1 galón = 4 cuartos = 8 píntas = 16 tazas = 128 onza.s 
1 onza líquida;; 2 cucharadas ¡;¡; 6 cucharaditas 
1 parte por millón (ppm) = 1 mgll = 0.0001% = 0.013 onzas líquidas/lOO g.lones 
1% = 10,000 ppm = 10 gil = 1.33 onzas/galón 
1 micra (J.l):; 1 x 10"4 cm:= 3.94 X 10,6 pulgadas 
1 dalton ;;: 1/16 de un átomo de oxígeno::; alrededor de 1.65 x 10.24 g 
llux;::; llumenlrn'i 
3. Prefijos del sistema SI usados en este libro 
m := mili = 10.3 
Jl ;;; micro:;;; lO.{\: 
n := nano := IO·u 
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Código Código 
(No.) (No) 
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Créditos por las fotografías incluidas en el folleto 
anexo a este libro, al final del mismo 
Cap Figura Fotógrafo C.p. Figura Fotógrafo 
(No.) (No,) (Códigol (No,) (No.) (Código) 
~~~ .. "~---"~_ ... ' 
2 1 38 5 B 30 
2 38 9 30 
3 3 10 80 
11 80 
4 4 28 12 30 
5 30 13 28 
6 30 
7 80 6 14 1 
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C.p. Figura Fotógrafo Cap. Figura Fotógrafo 
(No.) (No.) (Código) (No.) (No.) (Código) 
---~---~-----
6 15 30 10 60 30 
16 30 61 30 
17 6 62 SO 
18 1 63 80 
19 1 64 13 
20 30 65 30 
21 28 66 13 
22 30 67 30 
23 1 68 30 
24 1 69 30 
25 1 70 30 
26 30 71 1 
27 30 72 30 
28 28 73 24 
29 1 74 30 
30 1 75 30 
7 31 16 76 30 
32 15 77 30 
33 SO 
11 34 30 78 30 
35 30 79 30 
36 30 80 ,gO 
37 30 81 30 
38 30 82 SO 
39 90 83 30 
40 22 12 84 8 
8 41 28 85 16 
42 9 86 16 
43 34 87 30 
44 28 88 30 
45 28 13 89 29 
9 46 30 90 16 
47 30 91 16 
48 30 92 16 
49 30 93 28 
50 27 94 16 
51 30 95 30 
52 30 
14 96 20 
97 20 
10 63 1 98 14 
54 1 99 27 
55 1 100 30 
56 30 101 14 
57 30 102 30 
58 SO lOS 14 
59 30 104 14 
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Cap. Figura Fot6grafo Cap. Figura Fotógrafo 
(No.) (No.) (Código) (No.) (No.) (Código) 
.~~----._-
14 105 14 19 149 11 
150 11 
15 106 13 151 11 
107 13 
108 30 20 162 37 
109 34 153 37 
lIO 30 154 40 
111 13 155 26 
112 34 156 1 
113 13 157 22 
114 34 158 34 
115 30 159 1 
116 30 
117 25 21 160 19 
118 30 161 5 
162 31 
16 119 25 163 4 
120 13 164 5 
121 23 165 4 
122 13 166 4 
123 34 167 5 
124 23 168 19 
125 23 169 5 
170 4 
17 126 28 171 5 
127 34 172 5 
128 34 173 5 
129 20 174 4 
130 13 175 19 
131 13 176 19 
132 34 177 5 
133 13 178 4 
134 30 179 5 
135 30 180 10 
136 25 181 34 
137 35 182 19 
138 35 183 4 
139 13 184 19 
140 35 185 34 
186 4 
18 141 31 
142 18 22 187 34 
188 34 
19 143 34 189 36 
144 34 190 2 
145 34 191 34 
146 34 192 34 
147 30 193 34 
148 11 194 34 
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Cap. Figura Fotógrafo Cap Figura Fotógrafo 
(No.) (No.) (Código) (No.) (No.) (Código) 
-~.-~-~------ ._-~~~~~ ~-------~.~~-~~--~~-
22 195 la 22 231 10 
196 34 232 34 
197 34 233 10 
198 17 
199 17 23 234 34 
200 34 235 34 
201 34 236 34 + 12 
202 34 237 12 
203 34 238 33 
204 34 239 33 
205 34 240 34 + 12 
206 34 241 34 
207 10 242 33 
208 10 243 34 
209 34 244 34 
210 34 245 30 
211 38 246 34 
212 36 247 34 
213 10 248 34 
214 10 249 34 
215 10 250 34 
216 30 251 34 
217 10 
218 34 24 252 30 
219 36 253 36 
220 36 254 30 
221 34 255 30 
222 34 256 25 
223 36 257 34 
224 10 258 36 
225 34 259 30 
226 34 260 30 
227 34 261 25 
228 34 262 32 
229 10 263 21 
230 34 264 39 
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FIGURAS A COLOR 
Figura 2. Semillas provenientes 
de una mezcla varietal 
cultivada por 
agricultores en 
Ruanda. 
Capítulo 2 
Figura 1. Frijol t repador 
asociado con banano 
en Ruanda. 
F igura 3. Vaina y tallos de frijol 
afectados por rona. 
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Capítulo 4 
Figura 4. Desarrollo de lesiones típicas y 
clorosis acompai"iante, causadas por 
infección de Phaeoi,scriopsis griseola 
en hojas de frijol. 
Figura 5. Mancha angular en la vaina (izquierda), y en 108 tallos (derecha). 
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Figura 6. Sinemas producidos por 
el patógeno de la 
mancha angu1ar en el 
envés de la hoja de 
frijol. 
Figura 7. Infección en e1 frijol a partir de residuos de cosecha infectados. 
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Capítulo 5 
Figura 8. Lesiones iniciales de 
antracnosis en 188 venillas 
del envés de la hoja. 
Figura 9. Síntomas de la antracnosis en 
el haz y en el pedolo de la 
hoja. 
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Figura 10. Vainas del frijol con lesiones 
de antracnosis, en 
esporulaci6n. 
Figura 11. DeS8IT0l10 micelial del 
hongo de la a ntracnosis en 
vainas de frijo l en desarollo. 
Figura 12. Síntomas de antracnosis en 
semilla de frijol. 
Figura 13. Gennop)asma de frijol resistente a la 
antracnosis (izquierda) y susceptible 
(derecha). 
•• • 
•• --
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Capítulo 6 
Figura 14. Campo severamente afectado por 
pudriciones radicales. 
Figura 15. Lesiones iniciales causadas por 
Rhizoctonia solani. 
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Figura 16. Chancros del 
hipocótilo producidos 
por el hongo de la 
pudrición radical por 
Rhizoctonia . 
Figura 17. Chancros viejos e 
infección medular 
ocasionados por 
Rhizoctonia solani . 
Figura 18. Lesiones de la raíz y 
el hipocótilo 
causadas por 
infección de 
Fusarium solani . 
Figura 20. Amarillamiento foliar 
causado por la infección 
de Fusarium oxysporum. 
Figura 19. Los síntomas de la pudrición por 
Fusarium en el frijol empiezan 
detrás de las rafceslaterales. 
Figura 21. Planta severamente 
infectada por Fusarium 
oxisporum. que muestra 
las típicas masas de 
esporas anaranjado-
rosadas del hongo. 
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Figura 22. Infecci6n de Fusarium 
o:cysporum en ]a raíz y el 
hipoc6tilo. 
Figura 24. Síntomas de pudrici6n 
radical por Pythium 
(izquierda ' , y plantas 
sanas (derecha). 
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Deterioro de la 
causado por Pythium 
ultimum . 
Figura 25. A la izquierda, 
daño causado 
por Pythium 
en rafees 
adventicias; a 
la derecha, rafz 
sana. 
Lesiones deprimidas 
causadas por pudrición 
radical por Pythium. 
Figura 27. Podredumbre del pie, de 
posemergencia. causada por 
especies de Pythium. 
Figura 28. Lesiones del hipocótilo y de la raíz, y 
esclerocios producidos por Sclerotium 
rolfsii. 
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Figura 30. Las rayas 
sintomáticas de la 
infección de 
Aphanomyces se 
extienden a 108 tallos. 
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Figura 29. Síntomas en la 
raíz, causadas 
por 
Thielaviopsis 
basicola . 
Capítulo 7 
Figura 31. Picnios de 
Uromyces 
appendiculatus, 
en el haz de la 
hoja . 
Figura 32. Ecidios de Uromyces appendiculatus, en el 
envés de la hoja. 
Figura 33. Pústulas maduras de 
roya en una hoja de frijol 
susceptible. 
Figura 34. Pústulas 
maduras de 
roya en una 
vaina de frijol 
susceptible. 
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Figura 35. Pecíolo de rrijol 
infectado, con 
una pústula 
madura de roya. 
Figura 37. TeHos y teliósporas 
del patógeno de la 
roya en hojas viejas o 
maduras de rrijol. 
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Figura 36. Hoja de rrijol con pústulas inmaduras 
de roya, cinco a seis días después de 
la infección. 
Figura 38. Interacción, 
observada en el 
campo, entre la 
roya y la 
antracnosis del 
rrijoL 
Figura 40. A la izquierda, 
variedad de frijol 
resistente a la roya; 
a la derecha, variedad 
susceptible. 
Figura 39. Desarrollo de un anillo 
neCrótico alrededor de 18s 
pústulas de roya, causado 
por la interacción con virus 
no identificados. 
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Capítulo 8 
Figura 41. Síntomas avanzados de la mustia 
hilachosa en una hoja de frijol. 
Figura 43. Planta de frijol 
severamente 
infectada por el 
hongo de la mustia 
hil achosa. 
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Figura 42. Síntomas de la 
mustia hilachosa 
en una vaina de 
frijol. 
Figura 44. Microesclerocios producidos en 
tejido foliar infectado. 
Figura 45. Infecciones iniciales en la hoja causadas 
por basidíósporas y micelio del hongo de 
la mustia hilachosa. 
Capítulo 9 
Figura 46. Formas de 108 escJerocios producidos por el hongo del moho blanco: 
e = en ellaboratorioj N = en condiciones naturales y sin 
acondicionamiento; O "" en condiciones secas, sin acondicionamiento; 
M = en condiciones húmedas, con acondicionamiento. 
Apotecio8 producidos por la 
germinación de un 
esclerocio en el campo. 
Figura 48. Flores de frijol colonizadas por 
ascósporas de Sclerotinia 
sclerotiorum. 
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Figura 49. Pudrición húmeda y 
producción de esclerocios 
en vainas de frijol 
infectadas por el hongo 
del moho blanco. 
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Figura 50. Producción de micelio y 
esclerocios en una vaina 
de rrijol. 
Figura 51. Apariencia 
blanquecina 
de una planta 
de frijol 
severamente 
infectada por el 
hongo del moho 
blanco. 
Figura 52. Marchitamiento en el follaje del frijol infectado por el hongo que 
causa el moho blanco. 
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Capítulo 10 
Figura 54. Lunares en la 
hoja de frijol 
causados por 
especies de 
Alternaria. 
Figura 53. Lesiones en 
la hoja 
causadas por 
Alternaria. 
Figura 55. Lunares producidos 
por Alternaria tenui8 
en vainas de frijol. 
Figura 56. Lesiones causadas por 
Phoma exigua varo 
diversispora en el haz y 
el envés de las hojas. 
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Figura 57. Lesiones causadas 
por Phoma exigua 
varo diuersispora en 
el pecíolo y la vaina. 
Figura 59. Plántulas infectadas con 
Macrophomina phaseolina . 
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Figura 58. Lesiones viejas de la 
vaina, causadas por 
Phoma exigua va r o 
diuersispora . 
Figura 60. Síntomas de pudrición 
gris del tallo, más 
pronunciados hacia un 
lado de la planta. 
".,..-, ,,;~ ... 61. Esclerocio8 de Macrophomina 
phaBeolina en un tallo de frijol 
infectado. 
Figura 62. Picnidios de 
Macrophomina 
phaseolltta en un 
tallo de frijol 
infectado. 
Figura 63. Lesiones en hojas de 
frijol causadas por 
Cercospora spp. 
Figura 64 . Lesiones de la mancha 
foliar por Chaetoseptoria. 
753 
Figura 65. Infección de las vainas 
causada por especies de 
Phytophthora . 
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Figura 66. Lesiones foliares causadas 
por especies de Entyloma. 
Figura 67. Lesiones en el envés de la 
hoja, causadas por 
Mycovellosiella phaseoli . 
Figura 68. Lesiones en el haz de la hoja 
causadas por Cercospora vanderysti . 
Figura 69. Micelio y esporas 
producidos en el envés 
de la hoja por el hongo 
de la mancha gris. 
Figura 70. Infección severa por el hongo 
de la mancha gris . 
Figura 71. Apotecio y 
conidios 
producidos por 
Bolryolinia 
fuckeliana. 
Figura 72. Moho gris en 
la vaina. 
Figura 73. Lesiones de mildeo polvoso en la hoja 
del frijol. 
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Figura 74. Planta con infección severa de Ery8iphe 
polygoni . 
Figura 76. Lesiones foliares causadas por el 
hongo de la mancha blanca. 
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Figura 75. Infección de 
Erysiphe 
polygoni en la 
vaina. 
Figura 77. Hoja con infección 
combinada de los 
hongos de la 
mancha gris y la 
mancha blanca. 
Capítulo 11 
Figura 79. Lesiones de ai\ublo bacteriano 
común, en las cuales se 
observan síntomas de necrosis 
y la coloración amarjJ]o limón. 
Figura 78. Manchas húmedas causadas 
por los si\ublos común y fusco. 
Figura 80. Infección severa del follaje de 
frijol, causada por el patógeno del 
ai"lublo bacteriano común. 
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Figura 82. Síntomas del af¡ublo 
bacteriano común 
en la vaina y la 
semilla de frijol. 
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Figura 81. Constricción circular y 
rompimiento del tallo, causados 
por el añublo bacteriano común. 
Figura 83. Germoplasma de 
frijol susceptible al 
añublo bacteriano 
común (izquierda ), 
y resistente 8 él 
(derecha). 
Capítulo 12 
Figura 84. Síntomas de anublo de halo en 
hojas. 
Figura 86. Manchas grasosss producidas 
por el patógeno del aflublo de 
haJo en vainas. 
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Figura 88, Clorosis sistémica de la 
planta causada por el 
ai\ublo de halo, 
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Figura 87. Exudado bacteriano producido por 
Pseudomonas syringeu pv, 
phaseolicola, 
Figura 89. 
Figura 91. 
Capítulo 13 
Figura 90. Marchitamiento 
bacteriano en plantas 
de frijol. 
Decoloración de la semilla, 
causada por diferentes cepas 
patogénic8s del agente del 
marchitamiento bacteriano. 
Marchitamiento 
bacteriano en el 
sistema vascular. 
Figura 92. Fotografia de células de 
Pseudo monas syringae pv. 
phaseolicola en el borde de un 
estoma de la planta, tomada 
por medio del microscopio 
electrónico de barrido (5000 X). 
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Figura 94. Lesiones de mancha parda 
bacteriana en vainas de frijol. 
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Figura 95. Síntomas de )a 
Quemazón bacteriana 
en follaje de frijol. 
Capítulo 14 
Figura 96. Microfotografia electrónica de la sección longitudinal de tubos cribosos de 
frijol (ST), los cuales contienen numerosos corpúsculos pleomórficos (M). 
Microfotografia electrónica de corpúRculos similares a micoplasma (M), 
en los cuales se observa ausencia de pa red celular y presencia de 
plastidio8 (P). 
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Figura 98. Salta hojas (Scaphytopius fuliginosus) 
vector de organismos semejantes 8 
micoplssmas del frijol en Colombia. 
Figura 99. Filodia causada por 
infección del micoplasma 
del frijol. 
Figura 101. Deformación de la hoja y 
del pecíolo causada por 
infección de micoplasma 
del frijol. 
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Figura 100. Defonnación de la vaina 
causada por la infección de 
micoplasma del frijol. 
Figura 102. Sfntoma de escoba de 
bnUB en una planta 
infectada. 
Figura 103. Genninaci6n 
prematura de semillas 
de frijol en una vaina 
inmadura. 
Figura 104. Síntomas del 
micoplasma en una 
planta de soya. 
Figura 105. Crotalariajuncea 
con síntomas de 
machismo. 
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Figura 106. Enroscamiento', 
raquitismo y 
defonnaci6n de 18s 
hojas de frijol 
infectado por el 
BCMV. 
Capítulo 15 
Sflltom'· ,. de mosaico 
en la hoja, ocasionados 
por la infección del 
BCMV. 
Figura 108. Enroscamiento y 
deformación de la 
hoja del frijol 
causados por el 
BCMV. 
Figura 109. Síntomas iniciales de la 
raíz negra inducidos en la 
hoja por el BCMV. 
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i y 
necrosis sistémica, síntomas de la 
raíz negra. 
por la raíz negra en 
el sistema vascular 
de vainas de frijol. 
Figura 113. Inclusiones 
citoplasmáLicas o 
molinetes (25,000 X) 
producidas por el 
BCMV. 
Figuro. 114. Afid08 adultos 
alados, como éstos, 
pueden actuar como 
vectores del virus. 
Figura 115. Síntomas de cloros is foliar 
causados por infección del 
virus del mosaico amarillo 
del frijol (BYMV). 
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Figura 117. Partículas de 
BYMVen 
forma de 
filamentos. 
Figura 116. Deformación de la hoja 
inducida por la infección del 
BYMV. 
Figura 118. Sfntomas foliares del virus del mosaico del pepino en 
plantas infectadas. 
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Capítulo 16 
Figura 119. Cloroaialeve y 
enroscamiento foliar 
inducidos en la variedad de 
frijol Diacol Calima, 
inoculada con el virus del 
mosaico 8ure~o del frijol. 
Figura 121. Síntomas foliares 
inducidos por 
infección del virus 
del mosaico suave, en 
la variedad de frijol 
Porrillo 1. 
Figura 120. Partículas 
iaométric8a del viru. 
del mosaico 8ureflo 
del frijol , observadas 
con el microscopio 
electrónico (15,000 Xl. 
Figura 122. Ampollas y 
deformación folia r , 
inducidas por infección 
del virus del mosaico 
rugoso de) frijol. 
Figura 123. Adulto de Diabrotica balteata. 
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Figura 124. Variación en J ~ I :.mtomas foliares producidos por la 
infección del virus del mosaico del enanismo rizado del 
frijol en las variedades de frijol 27 R. Porrillo 1, y 
El Salvador 184 (de izquierda a derecha). 
Figura 125. Síntomas inducidos en la planta 
y la8 hojas de la variedad de 
frijol Porrillo 1, mediante la 
inoculación de una mezcla de los 
virus del mosaico del enanismo 
rizado y del m08aic08uave del 
frijol. 
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Capítulo 17 
Figura 127. Síntomas de mosaico y 
deformación foliar 
inducidos por el virus del 
mosaico dorado del frijoL 
Figura 126. Frijol infectado por 
el virus del mosaico 
dorado. 
Figura 128. Deformación en las vainas 
causada por la infección 
del virus del mosaico 
dorado del frijol. 
Figura. 129. Partículas geminadas del virus del mosaico dorado del frijol (160,000 X). 
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Figura 130. Huevos y estados inmaduros 
de la mosca blanca Bemi!iia 
tabaci en el envés de la hoja. 
Figuro 131. Estados inmaduros de la 
mosca blanca Bemisia 
tobad . 
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Figura 132. Adulto de la mosca 
blanca (Bemisia 
tabaci), insetto 
vector del virus del 
mosaico dorado del 
frijol. 
Figura 133. Vivero de evaluación del virus del 
mosaico dorado del frijol en 
República Dominicana, 
Figura 134. Atrofia de la planta y escoba de 
bruja inducidas por el virus del 
mosaico enano del frijol. 
Figura 135. Sfntom'as de 
moteado c1orótico 
en hojas infectadas 
por el virus del 
mosaico enano del 
frijol. 
772 
Figura 136. Rugosidad foliar que se cree 
es causada por el virus del 
mosaico enano del frijol. 
Figura 138. Síntomas de clorosis 
infecciosa de las malváceas 
en una planta de Malva sp. 
Figura 140. Hojas de frijol 
infectado por el virus 
de) mosaico de 
Rhynchosia. 
Figura 137. Moleado clorotico 
inducido por infección 
del virus del mosaico de 
abutilon en Pavonia 
sidaefolia . 
Figura 139. Arrugamiento y clorosis 
foliar en una planta de 
Euphorbia sp., infectada 
por el virus del mosaico de 
las euforbiáceas. 
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Capítulo 18 
Figura 142. Planta de frijol con el 
síntoma nudo rojo, 
causado por la infección 
del virus del rayado 
del tabaco. 
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FigUrA J 4 J. Planta de frijol infectada por el 
virus del ápice rizado de la 
remolacha. 
Capítulo 19 
Figura 143. Semillas de frijol 
relativamente libres de 
patógenos trasmitidos 
por semilla. 
Figura 145. Muestra de semilla 
severamente 
contaminada con 
organismos que se 
trasmiten por la semilla. 
Figura 144. Resultado de una 
muestra de semilla 
limpia, desinfectada 
superficialmente e 
incubada en agar de 
papa y dextrosa. 
Figura 146. Semillas contaminadas, 
desinfectadas 
superficialmente e 
incubadas en agar de 
papa y dextrosa. 
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Figura 147. Vaina y semilla 
infectadas por el hongo 
de la antracnosis. 
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Figura 149. Muestra de semillas 
cosechadas dos semanas 
después de su maduración, 
desinfectadas 
superficialmente e 
incubadas en agar de 
papa y dextrosa . 
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Figura 148. Muestra de semillas 
cosechadas a tiempo, tan 
pronto como maduTaron, 
desinfectadas 
supeñlcialment.e e 
incubadas en agar de 
papa y dextrosa . 
Figura 150. Semilla infectada por 
Sclerotium ro/fsii . 
Figura 151. Semilla infectada por 
Macrophomina phaseo/ina 
(micelio negro) y una especie 
de Phomop,~is (micelio blanco). 
" 
y masas de 
huevos de 
Meloidogyn.e sp. 
. 
. 
. 
Figura 154. Larva joven de 
Meloidogyne 
spp. 
Capítulo 20 
Hembra madura 
Meloidogyne 
spp. con larvas 
en diferentes 
estados de 
desarrollo . 
Figura 155. Hembra adulta 
de Meloidogyne 
incognita. 
lesión radical (Pratylenchus sp.). 
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Figura 157. Clorosis y enanismo de la planta causados por 
Meloidogyne spp. 
Figura 158. AgaJla8 de la raíz 
producidas por la 
infección por 
Meloidogyne spp . 
Figura 159. Dai'io en las raíces inducido por la 
alimentaciÓn de Pratylenchus scribrteri . 
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Capítulo 21 
Figura 160. Adulto de la moscs del frijol 
(Ophiomyia phaseoW, en una 
hoja . 
Figura 162. Dai"lo de la mosca del frijol en el 
tallo y el hipocólilo. 
Figura 161. Pupas de la mosca 
del frijol, visibles al 
retirar la epidennis 
del tallo de la planta 
de frijol atacada. 
Figura 163. Desarrollo de raíces 
adventicias. que 
ocurre después de 
que se ha presentado 
daño por larvas de la 
mosca de frijol. 
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Figura 165. Hoja de frijol con 
ovipunturas hechas 
por el minador, 
Liriomyza tri(olii . 
Figura 166. Hojas del frijol con túneles-en 
serpentina hechos por la larva 
del minador, Liriomyza tri(olii. 
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Figura 164. Plántulas de frijol 
marchitándose y 
secándose después 
de que han sido 
atacadas por la 
mosca del frijol. 
Figura 167. Afidos negros del 
frijol (Aphis fabae) 
en tallos de esa 
especie. 
caupí cracciuora ) 
rodeado de ninfas, en una vaina 
de frijol . 
Figura 169. 
Xanthogramma 
aegyptius comiendo 
áfidos del frijol. 
Figura 170. CucarTÓn del 
follaje (Ootheca 
bennigseni) en una 
Figura 171. Dai'io foliar típico de Ootheca spp. 
en frijol. 
hoja de frijol. 
Figura 172. Cucarrón rayado del 
follaje (Luperodes 
quaternus) 
alimentándose de 
vainas de frijo1. 
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Figura 173. Gorgo]o rayado del frijol 
CAlcidodes leucogrammus) en un 
tallo hinchado del frijol común. 
Figura 174: Larva8 de] gorgojo 
rayado del frijol en 
un tallo hinchado de 
frijol común. 
Figura 175. Cucarr6n de la flor 
(Mylabris lristigma ) 
devorando una flor de frijol 
común. 
, 
Figura 176. Cantárida (Coryna 
kersteni) alimentándose de 
una flor de frijol. 
Figura 177. Trips de la flor (Megaluroth,.ips 
sjostedti) en una Oor . 
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Figura 179. Daños en la vaina 
yen la semilla 
causados por 
larvas del 
barrenador de las 
vainas de 
leguminosas 
(Maruca tel'tulal:is )L_.L~~.Ii 
Figura 181. Larvas del fa lso 
cogollero (/{eliothi4 
armigera ) 
alimentAndose de 
vainas de frijol. 
Obsérvense los 
agujeros circulares 
característicos en las 
vainas. 
Figura 178. Mariposa del 
barrenador de las 
vainas de 
leguminosas 
(Maruca testulalis). 
Figura 180. Síntomas típicos del 
dai'lo de larvas de 
Maruca testulalis . 
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dañadas por larvas 
de Heliothis 
armigera. 
Figura 184. Una ninfa de la 
chinche hedionda 
(Nezara uiridu/a). 
784 
espinosa (Clauigralla 
tomcntosicollis ). 
Apareamiento de la chinche 
hedionda en una planta de frijol 
común. 
Figur:¡ 186. Caracol (Limicolaria 
kambcul) 
alimentándose de 
hojas de frijol. 
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por una larva de 
trozador. 
Figura 190. Larvas de la semilla 
(Delia platura) en una 
plántula de frijol. 
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Figura 191. Dai"Jo de la larva de la 
semilla (Delia platura) 
en plántulas de frijol. 
Figura 194. Adulto de Diabrotica 
balteata. 
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Figura 192. Larva adulta del 
barrenador 
menor del tallo 
de la cai"Ja de 
azúcar 
(ElasmopalpU8 
lignosellm ). 
causado por el 
barrenador 
menor del tallo 
de la cai"Ja 
de azúcar 
(ElasmopalpU8 
lignosellus). 
Figura 195. Adulto de Ceroloma 
facialis . 
Figura 197. Dai'io de la larva de Cerotoma 
facialis en el hipocótilo del 
frijol. 
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Figura 196. Daño severo de 
crisomélidos adultos. 
Figura 198. Larva madura de la 
conchuela del frijol 
(Epilachna uariuestisl. 
Figura 199. Adulto de la conchuela del 
frijol (Epilachfta varivestis) 
en el envés de una hoja de 
esa especie. 
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Figura 202. Larvas jóvenes del 
gusano peludo 
(Estigmene acrea) 
agrupadas en una 
hoja de frijol. 
Figura 200. Hoja de frijol doblada por una larva 
joven del enrollador de las hojas 
(Urbanus proteus). 
Figura 201. Larva 
madura del 
enrollador 
de la hoja 
(Urbanus 
proteus). 
Figura 203. Larva madura de gusano 
peludo (Estigmene acrea). 
Figura 204. Larva adulta de 
Omiodes irulicata. 
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Figura 205. Dai\o típico de 
Omiodes 
indicata. 
Figura 207. Hojas entrelazadas por la 
larva de Omiodes 
indicata. 
Figura 206. Pupa de Omiode,,> indicata 
entre hojas unidas por la 
larva. 
Figura 208. Dai\o del minador 
(Liriomyza satiuae ) en una 
hoja de frijol. 
Figura 209. Ninfa de Empoosca kraemeri . 
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Figura 210. Adultos de 
Empoosca 
kraemeri . 
Figura 211. Dafto Upico delsaltahojas, caracterizado por encrespamiento y 
amariJlamiento de las hojas. 
Figura 212. Plantas de frijol 
susceptibles 
(izquierda) y 
resistentes 
(derecha) a 
Empoosca 
kraemeri. 
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Figura 214. Pupa de Bemisia 
tabaci . 
Figuro 215. Adultos de Bemisia 
tabaci . 
Figura 213. Huevos de mosca 
blanca Wemisia 
tabacO. 
Figura 216. Oano de trips en una 
planta joven de 
frijol. 
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margifUJ1um adulto 
(hacia el centro) e 
inmaduro (arriba). 
Figura 220. Dano c8usado por la larva de 
Apion godmani en una vaina 
del frijol. 
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Figura 219. Deformaciones 
hiperplástic8s 
causadas por 
la oviposici6n 
de hembras de 
ApiOlt godmani. 
Figura 222. Larva de Heliothis sp. entrando a 
una vaina de frijol. 
Figura 224. Larva de Maruca testulalis . 
Figura 221. Dano severo 
de Heliothis 
.p. 
Figura 223. Defonnaci6n de 
la yema 
ocasionada por la 
alimentaci6n de 
la larva Epinotia 
.p. 
Figura 225. Adultos de Zabrotes 
subfasciatus . 
Obsérvense J08 
huevos fresco8 
pegados a la testa. 
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Figura 226. Adulto de Acanthoscelides obtectus . 
Figura 227. Celdas pupales de 
Zobrotes 
subfasciatus. 
Obsérvense los 
huevos adheridos a 
la testa . 
Figura 229, Babosa adulta. 
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Figura 228. Semillas de frijol destruidas por 
brúchidos. 
Figura 230. Daflo de alimentación de la 
babosa en las hojas. 
Figura 231. Enrollamiento de las hojas causado 
por el ácaro tropical. 
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Figura 233. Oafto en la hoja del 
frijol causado por 
ácaros 
tetranfquidos. 
Figura 232. Decoloración de vainas 
de frijol ocasionada por 
el ácaro tropical. 
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Figura 234. Síntomas de deficiencia extrema de boro en hojas primarias. La 
plántula de la izquierda tiene tres hojas primarias y la superior de la 
derecha tiene sólo una. La plántula de.1a parte inferior de la derecha 
tiene las dos hojas primarias simétricas, de un 8010 faHolo, acorazonadas 
y opuestas, pero con una textura acartonada. 
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Figura 235. De izquierda 8 
derecha, hoja 
primaria normal y 
hojas primarias con 
síntomas 
caracter isticos de 
deficiencias de N, 
P,Ky Mg. 
Figura 236. Cuadro Bintomatol6gico de la deficiencia de boro. 
Figura 2~7 . Cuadro aintomatológico de la toxicidad de manganeso. 
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Figura 238. Diferencias genotípicas 
para la tox icidad de 
aluminio. 
Figura 239. Diferencias genotípicas para 
la deficiencia de fósforo. 
-p 
Figura 240. Cuadro sintomatológico de la deficiencia de fósforo. A la izquierda de la 
tercera foto una rafz nonnal. 
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Figura 241. Síntomas de toxicidad de Illuminio. Nótese a la derecha el crecimiento 
horizontal de las raíces. 
Figura 242. Los síntomas de toxicidad de 
manganeso son más notorios en las 
hojas jóvenes. 
Figura 243. Deficiencia de 
magnesio. Nótese 
que los síntomas se 
manifiestan 
primero en las 
hojas más bajas. 
Figura 244. Cuadro 
sintomatológico 
de la deficiencia 
de magnesio. 
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Figura 247. Síntomas de deficiencia de 
nitrógeno en las hojas primarias y 
primera, segunda y tercera 
lrifolioladas (parte inferior), en 
contraste con las hojas normales 
(parte superior). Obsérvese que 108 
síntomas son más intensos en las 
primeras hojas. 
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Figura 245. Nódulos de 
Rhizobium en una 
raíz de frijol. 
Figura 246. A la izquierda, y de 
abajo hacia arriba, 
síntomas de 
deficiencia de 
nitrógeno en las hOjas 
primaria, primera y 
segunda trifolioladas. 
Obsérvese a la 
derecha el contraste 
en el color y el 
tamaflo con las 
respectivas hojas de 
una planta normal. 
Figura 248. Deficiencia de 
potasio. 
Obsérvese que la8 
hojas inferiores 
son más afectadas. 
Figura 250. Cuadro 
sintomatológico de 
la deficiencia de 
hierro en hojas 
jóvenes. 
Figura 249. Cuadro 
sintomatológico de la 
deficiencia de zinc. 
Figura 251. Síntomas causados por exceso de saJes. 
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Figura 252. Cuscula parasitando una planta de papa. 
Figura 253. Oa"o de heladas en un cu ltivar de frijol voluble asociado con 
mafz . 
L 
Figura 255. Dai'lo en hojas pri mar'ias causndo 
por el viento y las partículas de 
suelo Que éste arraslra. 
Figura 254, Daflo de 
escaldadun. 
por el 801 en 
vainas de 
frijol. Vaina 
sana n la 
izquierda, 
Figuro 256. A la 
derecha 
una 'calva', 
síntoma 
de daflo 
flsico de la 
semilla. 
Figu ra 257. Variegaci6n 
fol iar causada 
por una 
anormalidad 
genética. 
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Figura 268. Dal'io de insecticidas en 
hojas de frijol. 
Figura 261. Punteado 
producido por 
ozono (50 pphm 
durante 3 h) en 
hojas de frijol. 
804 
Figura 259, Dai"lo en frijol ocasionado 
por el arrastre de 
aspersiones de paraquat. 
Figura 260. Dai"lo en frijol causado por 
contaminación con aspersiones de 
2,4-D. 
Figura 262. Sfntomas del dai"lo de ozono 
(42 pphm durante 1 h) en el hu 
y el envés de hojas de frijol a la 
sombra <iz.quierda) y al 801 
(derecha), a 22°C. 
Figura 263. Da~o de nitrato de peroxiacetilo (PAN) en 
una hoja (derecha) de frijol pinto. 
Figura 264. Dano de bióxido de azufre (1 pphm 
durante 1 h) en hojaB de frijol pinto. 
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